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Le  troisième  et  dernier  volume  du  Traité  des  maladies  du  cœur 
et  de  l'aorte  devait  paraître  dans  le  courant  de  l'année  1900.  Je 
dois  au  lecteur  l'explication  de  ce  retard  un  peu  volontaire. 

En  terminant  cette  étude  des  maladies  du  cœur  que  je  poursuis 
depuis  l'année  1870,  date  de  mon  premier  travail  sur  la  myocardite 
varioleuse,  j'ai  vu  que  de  graves  erreurs  avaient  cours  dans  la  patho- 
logie cardiaque  et  par  conséquent  dans  la  thérapeutique.  Or,  il  faut 
p.arfois  plus  de  temps  pour  détruire  une  erreur  que  pour  édifier  des 
vérités.  C'est  pour  cette  raison  que,  recommençant  par  la  longue 
observation  des  faits,  à«  écouter  la  nature  »,  comme  je  disais  dans 
la  préface  du  premier  volume,  je  suis  arrivé  à  rectifier  d'une  façon 
que  j'espère  et  souhaite  définitive,  certaines  allégations  erronées 
sur  les  cardiopathies. 

Le  premier  fascicule  du  tome  III  qui  parait  aujourd'hui,  comprend 
l'étude  des  maladies  du  péricarde,  des  endocardites  aiguës  et 
subaiguës.  Dans  le  second  et  dernier  fascicule  qui  paraîtra  au 
cours  du  premier  semestre  de  1903,  seront  étudiées  les  endocardites 
chroniques  et  les  diverses  affections  valvulaires,  les  cardiopathies 
congénitales,  etc. 

J'ai  le  devoir  agréable  de  remercier  mes  chers  internes  du  con- 
cours précieux  qu'ils  m'ont  toujours  prêté,  et  parmi  eux  MM.  Bail- 
let,  Piatot,  Weber  :  le  premier  dont  les  recherches  consciencieuses 
sur  l'anatomie,  la  physiologie  et  la  sémiologie  du  cœur  seront  plus 
tard  utihsées  ;  le  second  dont  les  études  sur  les  cardiopathies  rhu- 
matismales, leur  traitement  par  les  agents  physiques  et  les  eaux 
minérales  ont  bien  mérité  de  la  science;  le  troisième,  A.  Weber 
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dont  la  thèse  en  1887  sur  l'anatomie  pathologique  de  l'artério-sclé- 
rose  du  cœur  fut  si  remarquée  et  qui  doit  garder  la  responsabilité, 
c'est-à-dire  l'honneur  de  la  description  anatomique  des  endocardites. 

Quant  aux  figures  relatives  aux  maladies  du  péricarde,  j'ai  eu 
soin  d'en  indiquer  la  provenance. 

A  mes  chers  élèves  et  internes,  à  ceux  qui  me  sont  restés 
fidèles,  à  mes  jeunes  collaborateurs  de  tous  les  ans  et  de  tous  les 
jours,  à  ceux  qui  ont  uni  leurs  efforts  aux  miens,  je  suis  heureux 
d'adresser  mes  sincères  remerciements  en  terminant  l'œuvre  de 
tant  d'années. 


Henri  Huchard. 
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MALADIES  DU  PÉRICARDE.  —  PÉRICARDITES 

HISTORIQUE.    ÉTIOLOGIE.   —  PAïHOGÉNIE 

L'étude  des  maladies  du  péricarde  comprend  :  les  péricardiles  aiguës, 
chroniques  et  symphysaires  ;  l'hydropéricarde  ;  le  pneumopéricarde, 
riiémopéricarde  ;  les  tumeurs  du  péricarde. 

Les  péricardites  sont  aiguës  ou  chroniques  ;  elles  sont  sèches,  avec 
ou  sans  épanchement  ;  celui-ci  peut  être  séro-fibrineux,  purulent,  hémor- 
rhagique.  Une  place  à  part  doit  être  réservée  aux  adhérences  du  péri- 
carde et  à  la  péricardite  tuberculeuse. 

Presque  toutes  les  péricardites  sont  secondaires  :  d'origine  micro- 
bienne ou  toxique,  comme  nous  l'apprendra  l'étude  de  l'étiologie  et  de 
la  pathogénie. 

Historique. 

Les  livres  hippocratiques  signalent  la  complication  de  la  péricardite  avec 
l'esquinancie.  Galien  ayant  constaté  l'existence  d'un  épanchement  péricar- 
dique  sur  un  singe  et  sur  un  coq,  a  dit  :  «  il  est  vraisemblable  que  l'homme 
puisse  en  être  atteint  ». 

Les  péricardites  ont  été  connues  des  anciens,  mais  mal  interprétées,  et 
H.  HucHARD.  —  Maladies  du  cœur,  3«  édition.  —  m.  1 
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beaucoup  de  «  cœurs  velus  »  ou  «  hérissés  de  poils  »  n'étaient  que  des  inflam- 
mations du  péricarde  avec  leurs  villosités  inflammatoires  et  leurs  tractus 
fibrineux.  D'autre  part,  les  adhérences  péricardiques  indiquées  nettement 
par  Baillou  en  1578,  ont  été  ensuite  signalées  par  un  grand  nombre  d'auteurs 
et  méconnues  par  d'autres,  qui  ont  pu  croire  à  l'absence  congénitale  de  la 
séreuse,  parce  que  ces  adhérences  avaient  fait  disparaître  toute  trace  de 
cavité  péricardique.  En  1600,  Guarinoni  avait  mentionné  la  «  coïncidence  » 
assez  commune  de  l'inflammation  du  péricarde  avec  celle  de  la  plèvre 
gauche.  Fabrice  de  Ililden,  16  ans  plus  tard,  insiste  sur  la  fréquence  des 
palpitations  dans  les  adhérences  du  péricarde.  En  1697,  H.  Grœtz,  dans  une 
dissertation  sur  l'hydropéricardite,  rapporte  l'observation  d'un  homme 
de  30  ans  chez  lequel  on  trouva  à  l'autopsie  une  adhérence  des  poumons 
avec  le  péricarde  et  le  diaphragme,  une  péricardite  purulente  d'une  telle 
abondance  que  «  toute  la  cavité  gauche  du  thorax  était  presque  remplie  ». 

Lower  (1630-1691)  cite  un  cas  où  «  le  cœur  était  si  étroitement  uni  au  péri- 
carde qu'on  ne  pouvait  l'en  séparer  qu'avec  peine  »  ;  il  compare  l'aspect  des 
fausses  membranes  péricardiques  à  la  surface  interne  de  l'intestin  des  rumi- 
nants, et  signale  parmi  les  symptômes,  la  dyspnée  d'e3"ort,  les  syncopes, 
le  pouls  petit  et  intermittent,  des  douleurs  précordiales. 

Lancisi  (1654-1720;  cherche  à  établir  les  symptômes  des  épanchements 
péricardiques  en  se  fondant  sur  la  rareté  des  urines,  sur  la  sensation  de  poids, 
de  tremblement,  de  douleur  gravative  au  cœur,  d'anxiété,  de  respiration  dif- 
ficile, d'œdème  des  membres  inféi  ieurs,  et  surtout  sur  un  phénomène  parti- 
culier auquel  il  donne  le  nom  de  prolapsus  du  cœur,  «  les  malades  ne  pou- 
vant se  tenir  en  place,  ne  pouvant  d'abord  que  respirer  hors  du  lit,  au 
commencement  de  la  maladie  et  étant  forcés  de  rester  dans  le  décubitus  aux 
apfJfoches  de  la  mort  ».  Il  explique  ce  dernier  fait  par  la  nécessité  pour  le 
patient,  de  soulager  le  diaphragme  du  poids  du  liquide  agissant  mécanique- 
ment sur  lui  en  raison  de  sa  grande  abondance.  Il  avait  reconnu  une  origine 
inflammatoire  aux  adhérences  péricardiques  que  Freind  expliquait  en  partie 
par  une  sorte  de  rétrécissement  du  sac  fibro-sérenx. 

Jusqu'à  Vieussens  (1641-1720),  l'histoire  anatomo-pathologique  et  clinique 
de  la  péricardite  est  presque  nulle,  puisque  les  auteurs  comprenaient  souvent 
sous  ce  nom  la  phlegmasie  du  péricarde  et  du  cœur  à  la  fois,  comme  ils 
avaient  autrefois  réuni  sous  la  désignation  de  «  péripneumonie  »  l'inflamma- 
tion de  la  plèvre  et  du  poumon.  Cette  confusion  s'est  même  poursuivie  jus- 
qu'au commencement  du  xix''  siècle,  et  dans  son  travail  {Inquiry  info  the 
symptoms  of  carditis,  Londonl809)  Davis  qui  donne  la  relation  de  plusieurs 
autopsies,  a  accentué  encore  cette  erreur.  La  description  de  Vieussens  est 
remarquable  pour  l'époque  où  elle  a  été  écrite.  Il  cite  cinq  observations 
dont  quatre  concluantes  :  1»  chez  un  enfant  de  6  ans,  atteint  de  dyspnée, 
de  palpitations,  d'œdème  des  membres  inférieurs,  avec  un  pouls  mou, 
faible  et  irrégulier,  il  trouve  le  péricarde  collé  aux  lobes  du  poumon  et 
très  dilaté  par  une  grande  quantité  d'eau  laiteuse  ;  2°  un  autre  enfant  de 
6  ans  avait  la  cavité  gauche  de  la  poitrine  entièrement  remplie  de  sérosité 
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jaunâtre,  avec  un  lobe  du  poumon  droit  dur  comme  du  fromage  de  Roque- 
fort et  adhérent  aux  plèvres,  avec  un  péricarde  d'une  grosseur  extraordi- 
naire et  rempli  de  liquide;  3°  l'observation  est  défectueuse,  se  rapportant 
sans  doute  à  un  cas  de  pleurésie  tuberculeuse  ;  4°  un  homme  de  35  ans  meurt 
subitement,  et  cette  terminaison  est  expliquée  par  la  pression  du  liquide  sur 
les  vaisseaux  du  cœur.  «  La  surface  du  péricarde  était  inégale,  comme  rabo- 
teuse avec  un  certain  nombre  de  tumeurs  grosses  à  peu  près  comme  des 
grains  de  millet,  contigus  pour  la  plupart  »  ;  S"  sur  une  fillette  de  5  ans, 
on  trouve  les  lobes  du  poumon  attachés  à  la  plèvre,  et  le  péricarde  épaissi, 
dur  et  cartilagineux,  tout  à  fait  adhérent  au  cœur. 

Sénac  (1749),  consacre  près  de  40  pages  aux  maladies  du  péricarde.  11  avait 
déjà,  en  1728,  présenté  à  l'Académie  des  Sciences,  un  péricarde  dont  les 
parois  étaient  devenues  osseuses,  dont  «  la  partie  supérieure  et  antérieure 
formait  un  os  fort  large  qui  avait  un  demi-pouce  d'épaisseur  ».  11  avait  fait 
mention  de  la  médiastino-péricardite,  puisqu'il  affirme  que  if  quelquefois  en 
s'épaississant,  les  membranes  du  sac  péricardique  s'étendent  jusqu'au  ster- 
num et  s'attachent  à  toute  la  surface  de  la  poitrine  ».  Citant  Salius  Diversus, 
Zacutus,  Rondelet,  il  pense  que  les  signes  de  la  péricardite  se  rapprochent 
beaucoup  de  ceux  de  la  pleurésie,  et  qu'on  peut  observer  des  abcès  dans  le 
péricarde.  Il  fait  remarquer  que  l'adhérence  de  la  séreuse  au  cœur  est  moins 
rare  qu'on  le  croit  ;  il  en  cite  plusieurs  cas  chez  les  phtisiques  à  la  suite  des 
pleurésies,  et  il  émet  l'idée  que  les  adhérences  des  parties  moyennes  et  supé- 
rieures sont  moins  graves  que  celles  de  la  partie  inférieure,  parce  qu'elles 
«  n'empêchent  pas  le  cœur  de  pouvoir  s'approcher  des  côtes  et  de  s'en  éloi- 
gner alternativement  ».  Il  rapporte,  à  ce  sujet,  un  fait  de  Ilaller  où  «  le  cœur 
ne  pouvait  pas  sortir  de  sa  place  puisqu'il  était  arrêté  par  une  espèce  de  frein 
attaché  à  la  pointe  des  ventricules  ».  Enfin,  il  a  vu  la  surface  du  cœur  cou- 
verte d'une  «  matière  ressemblant  à  des  rayons  de  miel  »,  et  il  consacre  à 
l'hydropisie  du  péricarde  des  détails  très  intéressants  pour  l'époque  ;  la  séro- 
sité qui  se  verse  dans  le  péricarde,  dit- il,  est  quelquefois  limpide,  et,  en 
divers  cas,  «  blanchâtre,  trouble,  jaune,  ou  rougeàtre  »  ;  il  rappelle  avec 
Saltmann,  que  le  péricarde  est  très  souvent  rempli  de  sang,  «  au  lieu  qu'on 
n'y  soupçonne  ordinairement  que  de  l'eau  ».  S'appuyant  sur  ses  observa- 
tions personnelles  et  celles  d'auteurs  anciens  (Hottinger,  Hartmann,  Diemer- 
brock,  Borrichius,  Hildin,  Blancard,  Pison),  il  montre  les  quantités  considé- 
rables de  liquide  que  peut  contenir  le  péricarde,  les  accidents  de  compression 
produits  sur  les  organes  voisins  et  sur  le  cœur  lui-même,  les  difficultés  d'un 
diagnostic  certain,  la  ressource  du  traitement  par  la  ponction  du  péricarde 
dont  l'idée  première  appartient  à  Riolan  et  dont  Sénac  accentue  encore 
l'importance  en  citant  une  guérison  inespérée  qu'il  a  obtenue  par  l'ouver- 
ture de  la  poitrine  dans  un  cas  de  pleurésie.  «  Pour  nous  obliger  à  tenter  la 
ponction  du  péricarde,  dit-il,  ne  suffit-il  pas  que  parmi  cent  malad  es  on 
puisse  en  sauver  quelques-uns  ?  » 

Vers  la  même  époque  (178S),  dans  le  journal  de  Vandermonde,  Trécourt  à 
la  garnison  de  Rocroi  reconnaissait  une  variété  épidémique  (sorte  de  pneumo- 
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péricardite)  qui  a  été  plus  lard  encore  (1817)  signalée  à  Delfzyl  par  Huber  et 
Gittermann.  Ces  trois  auteurs  ont  mentionné  parmi  les  symptômes  de  la 
maladie,  la  dysphagie  douloureuse  que  Portai  (1780)  et  Testa  au  commence- 
ment du  xix"  siècle  devaient  encore  décrire.  Puis,  Barrére  (de  Perpignan)  en 
1753,  dans  un  travail  sur  «  des  observations  anatomiques  tirées  d'un  grand 
nombre  de  cadavres  »,  veut  assignera  Tépanchement  péricardique  des  symp- 
tômes caractérisés  par  une  sensation  de  pression  et  d'angoisse  à  la  partie 
antérieure  du  thorax,  par  de  l'oppression,  une  toux  sèche,  des  palpitations  et 
des  syncopes,  la  petitesse,  l'accélération  et  l'irrégularité  du  pouls,  la  diffi- 
culté du  décubitus  au  lit,  etc.  Gendrin  estime  que  Barrère  avait,  par  cette  des- 
cription symptomalique,  réalisé  un  réel  progrès  dans  l'étude  séméiologique 
de  l'hydrothorax  et  de  l'épanchement  péricardique.  Telle  n'est  pas  la  vérité, 
et  au  point  de  vue  clinique  les  seuls  et  véritables  progrès  datent  de  la  décou- 
verte de  la  percussion  en  1761  par  Avenbrugger,  et  surtout  de  l'auscultation 
par  Laennec. 

Auparavant,  Morgagni  avait  réuni  tous  les  faits  au  nombre  de  45,  de  péri- 
cardites  avec  épanchement  ou  avec  adhérences  connus  dans  la  science  jus- 
qu'à lui,  relatant  7  observations  personnelles  d'adhérences  péricardiques 
(lettres  16,  17,  20,  22,  23,  26,  27,  44,  45,  69j.  Il  rappelle  les  cas  de  péricar- 
dite traumatique  observés  par  Planci,  Fabrice  de  Hilden,  de  Haen,  et  il  veut 
donner  l'explication  des  palpitations,  des  intermittences  ou  irrégularités  du 
pouls,  de  l'oppression,  par  une  sorte  de  resserrement  du  cœur  dû  aux  adhé- 
rences elles-mêmes,  et  aux  mouvements  du  diaphragme  entraînant  le  sac 
péricardique  et  le  cœur  avec  lui. 

Avec  Avenbrugger,  en  1761,  nous  quittons  le  domaine  obscur  des  hypo- 
thèses, et  nous  voyons  apparaître  deux  signes  importants  de  la  péricar- 
dite, la  matité  à  la  percussion  et  la  voussure  du  thorax.  «  La  sonorité  de  la 
région  du  cœur,  habituellement  plus  obtuse  que  dans  les  autres  points  du 
thorax,  est  éteinte  au  point  qu'on  croirait  percuter  un  morceau  de  chair.  Le 
scrobicule  du  cœur  présente  une  tumeur  que  sa  rénitence  fait  facilement 
distinguer  de  celle  qui  est  due  à  la  présence  de  l'estomac  distendu  par  des 
gaz.  »  —  Portai  {Ac.  des  Sciences,  1780j  indique  la  dysphagie  parmi  les 
symptômes  de  la  péricardite  et  il  cherche  à  distinguer  cliniquement  celle-ci 
de  la  pleurésie. 

Au  commencement  du  xix"  siècle,  nous  voyons  apparaître  les  ouvrages  de 
Corvisart  et  Bertin  en  France,  de  Sanders,  AUan  Burns,  Baillie  en  Angle- 
terre, de  Heim  et  Kreysig  en  Allemagne,  de  Testa  en  Italie.  Celui-ci  insiste 
(1811)  sur  la  dysphagie  comme  signe  de  la  péricardite  {dei  pericarditici  e 
carditici  anginosi) .  Allan  Burns  (1809)  signale  dans  le  4^  chapitre  de  son  livre 
quelques  faits  de  symphyse  cardiaque  avec  état  graisseux  du  myocarde. 
Kreysig  (1814)  parle,  d'après  Heim,  d'un  signe  d'adhérence  péricardique  vu 
auparavant  par  Sanders,  la  dépression  systolique  à  l'épigastre.  Baillie  (1815) 
sépare  la  péricardite  hémorrhagique  des  épanchements  sanguins  du  péricarde 
par  rupture  de  vaisseaux.  «  Dans  quelques  circonstances,  dit-il,  rares  à  la 
vérité,  on  trouve  une  grande  quantité  de  sang  dans  le  péricarde  sans  que  les 
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recherches  les  plus  exactes  aient  pu  découvrir  des  ouvertures,  soit  au  cœur, 
soit  aux  vaisseaux  »,  et  il  explique  ce  fait  par  la  «  transsudation  du  sang  à 
travers  les  vaisseaux  offrant  une  texture  plus  mince  que  dans  l'état  naturel  ». 

De  tous  les  auteurs,  c'est  Gorvisart  (1806  et  1816)  qui,  à  cette  époque,  a  le 
mieux  décrit  les  maladies  du  péricarde  dans  plusieurs  chapitres  sur  les  péri- 
cardites  aiguës  et  chroniques,  sur  les  adhérences  du  péricarde,  sur  les  taches 
blanches  de  la  surface  du  cœur,  sur  l'hydropéricarde.  Il  cite  des  cas  de  péri- 
cardites  compliquées  de  pleuro-péripneumonie,  des  péricardites  traumatiques, 
rhumatismales,  tuberculeuses.  Il  indique  l'influence  du  rhumatisme,  il  écrit 
que  la  péricardite  est  parfois  «  la  métastase  d'une  tumeur  rhumatique,  gout- 
teuse »  (voir  obs.  VI).  «  Je  suis  tenté,  ajoute-t-il,  de  regarder,  entre  autres, 
comme  cause  fréquente  de  cette  adhérence,  les  affections  rhumatismales  et 
goutteuses  ».  Il  incrimine  également  la  tuberculose.  La  séméiologie  qu'il  en 
donne,  est  même  assez  riche  pour  qu'il  ail  pu  établir  le  diagnostic. 

A  signaler  encore  d'autres  travaux  moins  importants  :  de  Davis  (Londres, 
1809),  Nysten  {Bull,  de  VEcole  deméd.,  1819),  de  Huber  et  Gittermann  pour 
la  description  d'une  péricardite  épidémique  (1819),  de  Pétrenz  (thèse  Leipzig, 
1822).  Auparavant,  J.  Franck  (1817)  avait  signalé  un  cas  de  péricardite  grave 
dans  l'érysipèle,  et  il  l'avait  constatée  dans  la  rougeole  et  la  scarlatine.  Avec 
ses  élèves,  Lukomski  et  Petrov^^  (1815-1821),  il  avait  insisté  sur  la  fréquence 
relative  de  la  péricardite  chez  les  soldats  et  il  l'expliquait  par  les  alternatives 
de  froid  et  de  chaud  auxquelles  ils  sont  sujets.  Enfin,  il  avait  fait  la  remarque 
que  la  péricardite  «  peut  se  compliquer  avec  l'esquinancie  »,  mention  que 
l'on  trouve  dans  les  écrits  d'Hippocrate.  Dans  sa  thèse  (Paris,  1824)  sur  la 
cardite  partielle  et  générale,  Simonnet  confond  encore  sous  ce  nom  l'inflam- 
mation de  l'endocarde,  du  péricarde  et  du  myocarde. 

Avec  les  travaux  de  Gollin,  Bertin,  Louis,  Laennec  et  Bouillaud,  nous  arri- 
vons à  une  symptomatologie  mieux  définie.  En  182i,  Gollin  étudie  et  fait  bien 
connaître  le  bruit  de  cuir  neuf.  Vers  la  même  époque,  dans  son  Traité  des 
maladies  du  cœur  et  des  vais,seaux,  Btrtin  rapporte  que  son  père  avait 
relevé  une  observation  d'épanchement  péricardique  dès  1739,  et  il  cite  un 
fait  avec  complication  de  granulations  dans  les  poumons.  En  1826,  dans  la 
Revue  médicale,  Louis  cherchant  à  mieux  établir  la  symptomatolagie,  ajoute 
aux  signes  connus,  la  voussure  thoracique,  l'éloignement  des  bruits  du  cœur 
et  cite  un  cas  de  mort  subite.  Laennec  qui  cependant  avait  signalé  le  bruit  du 
cuir  neuf  en  le  comparant  au  «  bruit  de  cuir  d'une  selle  neuve  sous  le  cava- 
lier »,  dit  qu'on  peut  deviner  les  péricardites,  mais  non  les  reconnaître. 
Dans  ses  cliniques,  Andral  (1826)  met  en  lumière  certaines  formes  doulou- 
reuses et  pseudo-angineuses  de  la  péricardite.  Enfin,  Bouillaud  (1824-1846) 
étudie  la  symptomatologie  d'une  façon  presque  complète;  il  parle  du  «  bruit 
de  soufflet  »  qu'il  attribue  à  une  complication  d'endocardite;  il  découvre 
l'étiologie  rhumatismale  de  l'endocardite  et  de  la  péricardite,  et  cette  décou- 
verte lui  appartient  sans  conteste,  malgré  les  tentatives  de  Hope  et  Frie- 
dreich  pour  l'en  dépouiller,  malgré  quelques  affirmations  vagues  ou  obser- 
vations incomplètes,  retrouvées  plus  tard  à  ce  sujet  chez  quelques  auteurs 
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(David  Pitcairn,  1788;  Baillie,  1797;  Odier  de  Genève,  1803  ;  Gorvisart,  1806; 
David  Dundas,  1806;  Wels,  i812j. 

En  1841,  Gendrin  étudie  la  question  d'une  façon  remarquable  et  donne  la 
description  de  la  «  fibro-péricardite.  » 

La  péricardite  oblitérante  (symphyse),  d'après  Hope  suivi  ensuite  par  Beau 
et  Kennedy,  produirait  le  plus  souvent  la  dilatation  et  l'hypertrophie  du 
cœur,  l'atrophie  d'après  Cruveilhier,  Smith  et  Friedreich.  Puis,  Stokes 
démontre  que  cette  affection  peut  n'avoir  aucun  retentissement  sur  la  mus- 
culature cardiaque  ;  mais  il  a  une  tendance  à  croire  que  l'atrophie  du  cœur 
est  plus  fréquente,  et  que  ce  phénomène  doit  être  assimilé  à  la  diminution 
de  volume  des  poumons  après  la  pleurésie  chronique,  à  l'amincissement  et 
au  rétrécissement  du  tube  intestinal  dans  la  péritonite  chronique.  Au  point 
de  vue  de  l'anatomie  pathologique,  ce  sont  là  des  discussions  devenues  inu- 
tiles, comme  il  y  en  avait  eu  au  sujet  de  la  symptomatologie,  les  auteurs 
anciens  attribuant  aux  adhérences  péricardiques,  tantôt  des  palpitations  (Lan- 
cisi,  Vieussens)  tantôt  de  la  tachycardie  (Meckel)  tantôt  des  syncopes  (Sénac). 
Or,  Laennec  est  très  porté  à  croire  que  l'adhérence  du  cœur  au  péricarde 
«  ne  trouble  souvent  en  rien  l'exercice  de  ses  fonctions  »,  et  Latham  (1846) 
a  soin  de  publier  plusieurs  observations  établissant  que  la  symphyse  péri- 
cardique  n'est  souvent  qu'une  trouvaille  d'autopsie.  Stokes  plus  tard,  devait 
aussi  démontrer  que  l'existence  du  «  double  choc  saccadé  »  de  llope  n'est  pas 
un  signe  d'adhérences  du  péricarde.  Enfin,  celles-ci  ne  sont  pas  démontrées 
davantage  par  le  fait  de  palpitations  succédant  pendant  longtemps,  d'après 
Forget  (1851),  à  la  disparition  d'un  bruit  de  frottement  péricardique. 

Après  avoir  signalé  encore  les  travaux  de  Sibson  (1845-1853;  avec  sa  des- 
cription de  l'encoche  péricardique,  de  Burrows  sur  la  péricardite  tubercu- 
leuse (1847),  de  Trousseau  et  Lassègue  sur  la  paracentèse  du  péricarde  (18o4j, 
un  mémoire  de  Lalor  sur  l'épidémie  de  Kilkenny  (18o2j,  les  recherches  de 
Leudet,  Duchek  (1862),  de  Cejka  (1863),  nous  entrons  dans  la  période  con- 
temporaine, qui  sera  exposée  au  cours  de  l'étude  des  maladies  du  péricarde. 

Étiologie.  —  Pathogénie. 

Toutes  les  séreuses  sont  facilement  atteintes  par  les  intoxications  et 
les  infections,  ce  qui  s'explique  en  raison  de  leurs  rapports  immédiats  et 
nombreux  avec  les  voies  lymphatiques  ;  et  les  mouvements,  les  frottements 
incessants  de  la  séreuse  péricardique  doivent  avoir  également  une  grande 
influence  sur  la  fixation  des  microbes  ou  des  toxines.  Aussi,  est-on  en 
droit  de  révoquer  en  doute,  aujourd'hui,  beaucoup  d'exemples  de  péri- 
ca.ràiies  primitives.  Toutes  ou  presque  toutes  les  péricardites  sont  infec- 
tieuses, ou  toxiques,  comme  l'énumération  suivante  va  le  démontrer. 

I.  Infections,  intoxications;  propagation  inflammatoire.  —  a).  On  a 
décrit  la  péricardite  traumcuique  à  la  suite  de  contusions  de  la  poitrine  : 
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par  coups  de  poing  (Fabrice  de  Hilden,  Corvisart,  Berlin)  ;  par  un  timon 
de  voiture  (de  Haen)  ;  par  une  chute  sur  la  région  précordiale  (Gendrin) 
après  un  coup  de  feu  chargé  à  plomb  sur  la  poitrine  (Stokes)  ;  par  le 
tamponnement  d'un  wagon  (S.  West).  On  en  a  encore  cité  à  la  suite  de 
l'introduction  d  une  aiguille  dans  le  ventricule  droit  (Renauldin,  Ac.  de 
?néd.,  1833;  Leaming,  London  med.  Gaz.,  1844),  d'une  lime  au  travers 
du  cœur  par  un  aliéné  (Murât),  de  fausses  dents  qui  après  avoir  perforé 
l'œsophage  s'étaient  enfoncées  dans  la  partie  postérieure  du  péricarde 
(Buist,  1838)  ;  après  un  coup  de  couteau  dans  la  région  du  cœur  (Bam- 
berger)  ;  après  ouverture  d'un  abcès  pulmonaire  (Bidard,  Soc.  anat., 
1853),  ou  d'une  caverne  ganglionnaire  tuberculeuse  dans  le  péricarde 
Dreyfous,  France  médic.^  1878);  après  communication  d'organes  voisins 
(poumons,  estomac,  œsophage)  avec  le  péricarde. 

La  pathologie  comparée  est  très  instructive  à  cet  égard.  La  péricar- 
dite  traumalique  est  relativement  fréquente  chez  les  bovidés,  elle  est 
presque  toujours  de  nature  purulente,  s'expliquant  par  les  rapports  ana- 
tomiques  très  étroits  qui  unissent  l'estomac  et  le  péricarde  chez  ces  ani- 
maux, d'où  la  pénétration  facile  dans  la  cavité  péricardique  de  corps 
étrangers  malpropres  (clous,  aiguilles,  morceaux  de  bois,  etc.),  introduits 
pendant  l'alimentation. 

Inutile  de  multiplier  les  exemples  oîi  le  traumatisme  joue  le  plus  sou- 
vent un  rôle  secondaire,  puisqu'un  élément  infectieux  doit  lui  être 
adjoint.  Il  suffit,  pour  l'instant,  de  faire  remarquer  que  l'action  des  ins- 
truments aseptiques  donne  lieu  rarement  à  la  péricardite,  et  que  FeOrac- 
tion  de  la  séreuse  par  une  collection  purulente  ou  autre  détermine  une 
infection  locale  par  une  sorte  d'inoculation.  Les  péricardites  expéri- 
mentales le  démontrent,  et  après  avoir  déterminé  une  irritation  méca- 
nique de  la  séreuse,  Rubino  a  pu  dernièrement  créer  la  péricardite 
chez  les  animaux  en  injectant  des  staphylocoques  dans  le  sang.  D'autre 
part,  pour  les  péricardites  survenant  à  la  suite  d'un  traumatisme  simple 
de  la  région  précordiale  sans  lésion  du  péricarde,  il  doit  se  produire  des 
phénomènes  identiques  à  ceux  qui  intéressent  le  péritoine  dans  les  her- 
nies étranglées.  C'est  au  niveau  des  ecchymoses  intestinales  que  les 
colonies  microbiennes  se  forment  et  se  multiplient  de  préférence,  comme 
Bosc  et  Marc  Blanc  l'ont  démontré.  Pour  les  contusions  articulaires,  cette 
pathogénie  a  été  invoquée  comme  pour  la  pneumonie  traumatique.  Au 
péricarde,  les  mêmes  effets  doivent  se  produire  dans  les  points  contu- 
sionnés qui  deviennent,  en  raison  de  la  diminution  de  leur  résistance 
organique,  une  cause  d'appel  pour  l'agent  pathogène.  Même  avec  cette 
explication,  on  peut  encore  soutenir  que  la  péricardite  traumatique  est 
encore  primitive,  le  traumatisme  ayant  simplement  préparé  le  terrain. 
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De  même  que  l'agent  infeclieux  peut  atteindre  primitivement  le  pou- 
mon, de  même  aussi,  quoique  très  rarement,  il  peut  se  porter  d'em- 
blée sur  le  péricarde.  Ainsi,  on  a  signalé,  comme  on  le  verra  plus  tard, 
des  péricardites  pneumococciques  en  Tabsence  de  toute  localisation 
pulmonaire,  un  fait  de  péricardite  purulente  à  streptocoque  sans  aucune 
autre  lésion  d'organes  (Foureur,  Rcv.  de  mcd.,  1888).  D'autres  fois,  la 
porte  d'entrée  de  l'agent  infectieux  est  impossible  à  trouver,  comme 
dans  les  péricardites  purulentes  que  Brouardel  a  souvent  constatées  sur 
les  sujets  de  la  morgue  morts  à  la  suite  de  contusions  multiples. 

b)  .  Lorsqu'on  voyait  survenir  autrefois  une  péricardite  à  la  suite  d'une 
pleurésie,  d'une  pneumonie,  on  pensait  toujours  qu'elle  se  produisait 
par  une  simple  propagation  inflammatoire  de  contiguïté.  Sans  doute, 
cette  propagation  existe,  elle  a  été  démontrée  par  Colrat  qui  a  insisté 
sur  les  communications  entre  les  lymphatiques  de  la  plèvre  et  du  péri- 
carde ;  mais  ce  n'est  pas  l'inflammation  qui  se  continue,  se  sont  les 
germes  infectieux  qui  suivant  la  voie  des  lymphatiques,  vont  d'une 
séreuse  à  l'autre.  On  a  pu  voir  aussi  dans  la  pleuro-péricardite  survenant 
au  cours  de  la  pneumonie,  le  pneumocoque  envahir  le  péricarde  par 
l'intermédiaire  du  tissu  cellulaire  sous-pleural,  des  plèvres  pulmonaire 
et  médiastine. 

Souvent,  le  péricarde  s'enflamme  à  la  suite  d'une  endocardite,  de  la 
myocardite,  d'anévrysmes  partiels  du  cœur  et  surtout  des  affections  de 
l'aorte  (aortites  aiguës  et  chroniques,  anévrysmes  de  l'aorte,  etc.).  C'est 
ainsi  que  la  péricardite  sèche  de  la  base  a  été  assez  souvent  observée 
dans  le  cours  de  l'aortite  aiguë,  comme  nos  observations  personnelles 
(voir  t.  H,  p.  27G),  celles  de  Hanot  [Soc.  anat.  1874),  de  H.  Léger  [Thèse 
de  Paris,  1877),  de  Peter  le  démontrent.  Ici,  on  ne  peut  vraisemblable- 
ment invoquer  que  la  propagation  inflammatoire  par  péri-aortite. 

Dans  les  cardiopathies  valvulaires,  la  péricardite  peut  être  d'origine 
rhumatismale  ou  procéder  d'infections  secondaires.  Dans  les  cardio- 
pathies artérielles,  elle  peut  être  d'origine  brightique  ou  toxique.  Le 
plus  souvent,  le  rôle  de  l'infection  ou  de  l'intoxication  est  indéniable. 

c)  .  La  péricardite  a  frigore  a  été  admise  par  divers  auteurs,  et  notam- 
ment par  Corvisart  et  Bouillaud.  D'après  Hardy  et  Béhier,  aucune  cause  ne 
parait  plus  efficace  que  le  froid  appliqué  sur  l'une  ou  l'autre  des  parties 
du  corps,  et  Hache  a  même  été  jusqu'à  prétendre  que  la  péricardite  est 
plus  fréquente  pendant  la  fin  Je  l'automne  et  le  commencement  de  l'hi- 
ver. Mais,  toutes  les  péricardites  idiopathiques  signalées  encore  par  SmiLh 
en  1882,  de  même  que  les  péricardites  a  frigore,  sont  sujettes  à  revi- 
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sion.  Ainsi,  dans  une  observation  de  péricardite  aiguë  ^  qui  nécessita  la 
paracentèse  du  péricarde,  on  peut  admettre  que  le  froid  n'a  été  que  la 
cause  occasionnelle  du  développement  d'une  péricardite  aiguë,  de  nature 
tuberculeuse  comme  cela  se  voit  assez  souvent  pour  la  pleurésie  aiguë 
dite  a  frigore^  et  ce  qui  tendrait  à  démontrer  l'exactitude  de  cette  asser- 
tion, c'est  la  production,  un  mois  après,  d'un  épanchement  pleural 
double.  En  résumé,  le  froid,  par  lui-même  et  à  lui  seul,  ne  produit 
que  très  exceptionnellement  une  péricardite.  Les  faits  de  ce  genre  se 
rapportent  à  des  péricardites  rhumatismales  ou  tuberculeuses  mécon- 
nues, à  des  péricardites  brightiques.  On  peut  admettre  que  le  froid  n'a 
agi  qu'en  exaltant  la  virulence  d'agents  infectieux  en  état  de  latence,  ou 
encore  en  déterminant  comme  le  traumatisme,  des  poussées  conges- 
tives  qui  affaiblissent  la  résistance  vitale  d'un  organe  et  préparent  le 
terrain  pour  l'ensemencement  microbien. 

d) .  L'agent  infectieuxde  certaines  fièvres'comme  la  rougeole,  la  scarlatine, 
la  variole,  etc.,  n'a  pas  encore  été  trouvé;  mais  la  nature  microbienne  de 
ces  diverses  maladies  est  absolument  démontrée.  Les  recherches  récentes 
vont  peut-être  trancher  la  question  en  ce  qui  concerne  le  rhumatisme. 

De  toutes  les  causes  invoquées  pour  la  production  de  la  péricardite,  le 
rhumatisme  articulaire  aigu  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  et  la 
moins  incontestée.  C'est  ainsi  que  sur  100  péricardites,  il  y  en  aurait 
71  rhumatismales  d'après  Ormerod,  54  pour  100  d'après  ïaylor,  et  seule- 
ment 30,  22  ou  13  pour  100  d'après  Bambergér,  Hache  et  Chambers. 
Ces  derniers  chiffres  sont  certainement  inférieurs  à  la  vérité,  et  on  peut 
admettre  que  les  deux  tiers  environ  (Go  pour  100)  des  péricardites  sont 
d'origine  rhumatismale. 

La  fréquence  de  cette  complication  dans  le  cours  du  rhumatisme,  est 
différente  d'après  les  divers  auteurs.  Williams  pense  qu'elle  se  rencon- 
trerait 75  fois  sur  100  ;  Bouillaud,  50  fois  sur  100  ;  Roth,  36  ;  Latham, 
31  ;  Bambergér,  30  ;  Leudet,  24;  Sibson,  20  ;  Wunderlich,  19  ;  Beliin- 
gham,  17  ;  Duchek,  16;  Latham,  13  ;  Budd,  12  ;  ïaylor,  10.  Mais,  toutes 
ces  statistiques  n'ont  plus  une  grande  valeur,  puisqu'elles  comprennent 
des  éléments  très  différents  et  qu'elles  ne  tiennent  pas  compte  en  même 
temps  de  l'influence  de  l'âge,  la  péricardite  rhumatismale  étant  beaucoup 
plus  fréquente  dans  l'enfance  et  la  jeunesse  qu'à  des  âges  plus  avancés. 

Les  complications  endo-péricardiques  sont  beaucoup  plus  fréquentes 
dans  le  rhumatisme  poly-articulaire  que  dans  celui  qui  ne  frappe  qu'une 
ou  plusieurs  articulations,  à  la  première  atteinte  rhumatismale  que  dans 
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les  suivantes,  dans  le  rhumalisme  aigu  que  dans  les  rhumatismes  subai- 
gus ou  chroniques  (2  fois  à  peine  sur  100  d'après  Taylor),  et  que  dans  les 
pseudo-rhumatismes  comme  dans  le  rhumatisme  blennorrhagique  où  elles 
constituent  l'exception.  Enfin,  la  pcricardite  rhumatismale  est  beaucoup 
moins  fréquente  que  l'endocardite  de  même  nature  (dans  le  rapport  de 
2  à  10),  et  il  est  à  remarquer,  que  le  rhumatisme  cardiaque  se  manifeste 
surtout  chez  les  jeunes  sujets.  Le  rhumatisme  infantile  aime  le  péri- 
carde, et  sans  aller  jusqu'à  dire  avec  Riegel,  que  la  péricardite  est  la 
règle  dans  le  rhumatisme  des  enfants,  on  peut  affirmer  sa  fréquence 
(1/3  de  caspour  Rillietet  Barthez,  Fuller)  ;  1/S  pour  Perret  (de  Lyon),  etc.). 
C'est  dans  l'enfance  que  la  précession  des  lésions  endo-péricardiques 
sur  les  manifestations  articulaires  est  la  plus  fréquente.  Elle  devient 
de  plus  en  plus  rare  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  l'âge  de  30  à  33  ans. 
Dans  sa  thèse  (1883),  Lejard,  a  rapporté  plusieurs  observations  de  péri- 
cardite rhumatismale  chez  le  vieillard;  elle  est  caractérisée  par  sa  gra- 
vité et  son  association  fréquente  avec  la  pleurésie. 

Le  plus  souvent,  la  péricardite  survient  du  sixième  au  dixième  jour 
de  la  maladie,  rarement  avant  le  quatrième  jour,  plus  rarement  encore 
avant  toute  manifestation  articulaire.  Dans  sa  thèse  (1870),  Hallez  n'a 
pu  réunir  que  27  cas  de  cardiopathies  ayant  précédé  l'attaque  rhuma- 
tismale. J'ai  observé  deux  faits  semblables  ;  mais,  dans  les  deux  cas,  il 
a  été  possible,  par  un  examen  attentif  des  malades,  de  constater  quelques 
jours  avant,  un  certain  endolorissement  des  membres  et  des  jointures, 
et  je  ne  serais  pas  étonn'é  qu'il  en  eût  été  de  même  dans  les  observations 
rapportées  par  Stokes,  Graves,  Taylor,  West,  Trousseau,  Gubler,  Fuller 
et  Hallez.  Beaucoup  plus  rarement  encore,  la  péricardite  apparaît  d'une 
façon  plus  tardive,  elle  peut  ne  se  montrer  que  du  troisième  au  cin- 
quième septénaire,  et  l'on  a  même  cité  quelques  cas  très  rares,  oîi  la 
séreuse  se  prenait  dans  la  convalescence  du  rhumatisme.  Gendrin  a  fait 
remarquer  qu'alors  la  péricardite  perd  le  caractère  fugace  des  inflamma- 
tions rhumatismales,  qu'elle  persiste  souvent  après  les  accidents  articu- 
laires et  qu'elle  a  une  tendance  marquée  à  passer  à  l'état  chronique. 
D'après  Hope,  une  première  atteinte  de  péricardite  rhumatismale  prédis- 
pose à  une  seconde  atteinte  en  cas  de  récidive  du  rhumatisme. 

Dans  le  rhumatisme  chronique,  la  péricardite  est  l'exception,  et  encore 
ne  se  développe-t-elle  rarement  qu'à  l'occasion  de  poussées  aiguës  qui 
surviennent  parfois  au  cours  de  cette  affection. 

Autrefois,  on  invoquait  la  métastase  pour  expliquer  la  production  des 
complications  des  séreuses  cardiaques  dans  le  rhumatisme  articulaire. 
Or,  cette  théorie  est  contredite  par.  la  clinique  et  par  la  nature  même 
de  la  maladie.  11  est  à  remarquer,  contrairement  à  ce  que  certains 
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auteurs  ont  pensé,  que  les  douleurs  et  fluxions  articulaires  ne  perdent 
aucunement  de  leur  intensité  au  moment  où  surviennent  ces  complica- 
tions, et  que  celles-ci  se  produisent  même  à  la  période  d'acmé  de  la 
maladie.  D'un  autre  côté,  tout  démontre  que  le  rhumatisme  doit  être  une 
maladie  microbienne  dont  la  localisation  peut  être  articulaire,  cérébrale 
cardiaque,  pulmonaire  ou  pleurale.  Dans  certains  cas  exceptionnels,  la 
localisation  peut  être  exclusivement  péricardique  ou  endocardique,  et  j'ai 
vu  quelques  faits  oîi  la  péricardite  et  l'endocardite  développées  dans  l'en- 
fance en  l'absence  de  toute  arthropathie,  étaient  manifestement  d'origine 
rhumatismale. 

Les  relations  de  la  c/iorée  avec  le  rhumatisme  ont  été  établies  et 
démontrées  par  les  travaux  de  Botrel,  Sée  et  Roger.  On  peut  s'expliquer 
ainsi  pourquoi  les  complications  endocardiques  et  péricardiques  sont 
relativement  fréquentes  dans  cette  maladie  compliquée  ou  non  de  rhuma- 
tisme. Sur  171  cas  de  chorée,  Roger  a  noté  5  péricardites,  19endo-péri- 
cardites  et  47  endocardites.  De  son  côté,  A.  OUivier,  sur  30  cas,  a  noté 
12  cardiopathies  (1  péricardite,  11  endocardites).  Il  est  vrai  que  la 
nature  rhumatismale  de  la  chorée  a  été  battue  en  brèche  par  quelques 
auteurs,  notamment  par  Joffroy.  Mais  la  clinique  semble  protester  contre 
cette  opinion  trop  exclusive,  et  dans  tous  les  cas,  à  titre  de  maladie 
infectieuse,  la  chorée  peut  se  compliquer  d'inflammations  des  séreuses 
cardiaques,  comme  toutes  les  affections  microbiennes.  Les  statistiques  au 
sujet  de  la  fréquence  de  la  péricardite  dans  la  chorée  doivent  être  revisées, 
puisque  cette  dernière  maladie  est  rhumatismale  ou  infectieuse.  Sur  235 
cas  de  chorée  infantile,  Bonnaud  ^  n'aurait  constaté  la  péricardite  qu'une  fois. 

Existe-t-il  une  péricardite  goutteuse  ?  La  chose  est  possible  et  même 
probable.  Cependant,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  goutte  est  aux  artères 
ce  que  le  rhumatisme  est  au  cœur  et  que  certaines  péricardites  chez  les 
goutteux  proviennent  de  la  propagation  de  l'aortite,  fréquente  chez  ces 
malades,  à  la  séreuse  externe  du  cœur.  Dans  ce  cas,  il  ne  s'agit  pas 
d'une  complication  d'origine  et  de  nature  goutteuse.  De  même,  chez  les 
goutteux,  la  péricardite  peut  être  d'origine  brightique. 

Il  y  a  des  maladies  infectieuses  chez  lesquelles  on  avait  cru  voir,  comme 
dans  la  chorée,  certaines  affinités  avec  le  rhumatisme,  et  il  est  démontré 
aujourd'hui  qu'il  s'agit  de  pseudo-rhumatismes  infectieux.  De  ce  nombre, 
sont  Vér  y  thème  noueux  on  papuleux, les,  érythèmes  polymorphes. 

e).  Parmi  les  fièvres  éruptives  on  pyrexies  infectieuses,  c'est  la  scarla- 
tine qui  présente  le  plus  souvent  la  complication  péricardique;  elle  a 

'  Thèse  de  Lyon,  1890. 
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été  signalée  par  Rruckcnberg  en  1820,  puis  par  Scott  Alison  etTliore*, 
enfin  par  Trousseau,  Barllicz  et  Rilliet,  West.  Elle  survient  surtout 
après  la  période  éruptivo,  dans  la  convalescence  de  la  maladie,  tantôt  au 
T,  au  15°  ou  même  au  jour  ;  elle  peut  se  montrer  comme  manifesta- 
lion  du  rhumatisme  scarlatin  ou  en  dehors  de  lui  ;  enfin  elle  a  une  ten- 
dance à  se  terminer  par  la  purulence  ou  encore  à  afîecter  la  forme 
hémorrhagique.  Il  n'y  a  donc  pas  une  péricardite  scarlatineuse,  il  y  a  des 
péricardites  chez  les  scarlatineux,  dues  surtout  aux  infections  secondaires, 
et  les  relations  et  même  les  analogies  que  l'on  avait  voulu  autrefois  éta- 
blir entre  cette  fièvre  éruptive  et  le  rhumatisme  vrai  doivent  être  acceptées 
avec  la  plus  grande  réserve.  Dans  la  convalescence  de  la  scarlatine, 
môme  légère,  il  peut  se  produire  ce  que  Roger  appelle  un  «  syndrome 
infectieux  tardif  »  caractérisé  par  de  fortes  ascensions  thermiques  ou  de 
petites  poussées  fébriles,  par  de  l'albuminurie,  un  engorgement  doulou- 
reux des  ganglions  lymphatiques,  des  érythèmes  infectieux  secondaires, 
ou  enfin  par  des  arthropathies  qui,  en  raison  de  leur  multiplicité  et  de 
leur  mobilité,  rappellent  celles  du  rhumatisme  articulaire  aigu  ^  Il  s'agit 
là  très  probablement  de  la  mise  en  circulation  dans  l'organisme  de 
quelques  toxines  arrêtées  ou  retenues  jusque  dans  la  convalescence.  Je 
me  rappelle  avoir  observé  dans  ces  conditions,  le  développement  d'une 
péricardite  sèche  dont  la  durée  n'a  pas  dépassé  une  semaine. 

Dans  la  variole  (Simonet,  Andral,  Gintrac,  Labbée,  Desnos  et  Hu- 
chard),  la  rougeole  (J.  Franck,  Barthez  et  Rilliet)  Vérysipèle,  (Fuller, 
Sevestre,  Denucé)  la  péricardite  est  relativement  rare,  11  en  est  de  même 
de  la  fièvre  typhoïde  où,  contrairement  à  l'opinion  générale,  Gueneau 
de  Mussy  l'aurait  trouvée  fréquemment.  Dans  ces  diverses  maladies  et 
surtout  dans  la  dernière,  la  péricardite  est  sèche,  adhésive  avec  peu  ou 
point  de  liquide,  auquel  cas  elle  reste  éberthienne;  mais  d'autres  infec- 
tions secondaires  sont  possibles  (streptocoques,  pneumocoques,  coli- 
bacilles etc.),  d'où  la  purulence  de  l'épanchement  péricardique,  comme 
Cl.  de  Royer  et  Cadet  de  Gassicourt  en  ont  cité  des  cas. 

La  péricardite  est  exceptionnelle  dans  la  varicelle"^  (Âhsby)  les  oreil- 
lons ',  la  diphtérie^  et  les  deux  faits  de  péricardites  signalées  au  cours 
d'une  coqueluche''  ne  sont  pas  concluants.  Il  faut  toujours  se  demander 
si  la  péricardite  est  directement  due  aux  microbes  de  ces  maladies  ou 
encore  aux  complications  pulmonaires  ou  autres  avec  infections  secon- 
daires qu'elles  peuvent  produire.  Sans  doute,  Denucé  a  constaté  dans 

'  Scott  Amsox.  (.1/cW.  Gaz.,  )8i5).  Tiiore.  (Arch.  de  méd.,  18:jG).  —  ^  H.  Rogeh.  (Rev.  de 
méd..  1889).  J.  GmAiio.  Syndrome  infectieux  tardif  au  cours  de  la  scarlatine.  Thèse  de  l'dris, 
1900.  — ^RvccHi.  (Arc/i.di  Pallt.  infant.,  188o).  —  'Notarès.  Ue  la  péricardite  des  oreillons. 
{Thèse  de  Monlpellier.  1888).  Puuuthon.  [Thèse  de  Bordeaux,  1893).  —  ^  J.\ccoud.  Jourii.  de 
méd.  et  cliir.  pratiques,  1893. 
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l'exsudat  péricardique  d'un  érysipélateux  la  présence  du  streptocoque  ; 
sans  doute  encore  on  a  pu  voir  exceptionnellement  dans  la  péricardile  de 
la  dothiénentérie  le  bacille  d'Eberth,  mais  d'autres  fois  celui-ci  est  absent, 
il  fait  place  aux  microbes  de  la  pneumonie  ou  de  la  suppuration  qui  cons- 
tituent des  infections  secondaires. 

Ces  considérations  s'appliquent  à  la  grippe  qui  peut  produire,  comme 
je  l'ai  démontré  la  péricardite  de  plusieurs  façons  :  d'abord,  par  pro- 
pagation de  voisinage  consécutivement  à  une  pleuro-pneumonie  gauche 
comme  j'en  ai  cité  un  fait  (péricardite  sèche)  ;  ensuite  par  infection  pneu- 
mococcique.  Très  souvent  il  y  a,  en  même  temps,  albuminurie.  Fereol" 
a  observé  4  péricardites  grippales  au  cours  de  l'épidémie  de  4889-1890. 
Ménétrier  ^  affirme  que  la  péricardite  est  assez  fréquente  dans  le  cours  de 
la  pneumonie  grippale,  qu'elle  peut  être  latente  et  il  cite  deux  observa- 
lions  personnelles  avec  trois  autres  de  Cornil  oïj  on  a  trouvé,  à  l'autopsie 
des  membranes  fibrineuses  abondantes  du  péricarde,  alors  qu'aucun 
signe  n'en  avait  fait  reconnaître  l'existence  pendant  la  vie.  D'autres  fois, 
la  péricardite  peut  être  diagnostiquée  ;  mais  la  péricardite  grippale  est 
néanmoins  grave,  et  cette  gravité  tient  à  deux  causes  principales  :  à  la 
complication  possible  de  myocardite,  et  à  sa  nature  purulente  dans  cer- 
tains cas.  En  cette  occurrence,  elle  est  le  plus  souvent  due  au  pneumo- 
coque ;  presque  toujours  secondaire  à  la  pleuro-pneumonie,  et  c'est  ainsi 
que  Grasset*  a  vu  une  péricardite  avec  700  grammes  d'un  liquide  louche, 
verdâtre,  épais  et  homogène,  coïncidant  avec  un  véritable  abcès  pleural. 
D'autres  fois,  ce  n'est  pas  le  pneumocoque  qui  entre  enjeu,  ce  sont  le  strep- 
tocoque, le  staphylocoque.  Le  liquide  n'est  pas  toujours  purulent,  il  peut 
être  séreux,  hémorrhagique,  ou  enfin,  ne  pas  exister,  et  alors  la  péricar- 
dite est  sèche. 

La  première  observation  de  'péricardite  hlennorrhagique  a  été  publiée 
en  1854  par  Brandes  ;  puis  de  nouveaux  faits  signalés  par  Hervieux  (1858), 
Tixier  (1866),  Giintz  (1867),  Lacassagne,  Talamon,  Gluzinski,  Mac  Don- 
nell  (1891),  D.  Pitruzella,  etc.^  Dans  le  cours  des  arthropathies  blen- 
norrhagiques,  Ricord  disait  avoir  rencontré  des  symptômes  d'endocardite 
et  des  épanchements  dans  le  péricarde.  Il  résulte  des  quinze  ou  seize 
observations  connues,  que  cette  péricardite  n'a  pas  de  symptômes  propres, 
que  le  rhumatisme  n'est  pas  l'intermédiaire  nécessaire  entre  l'affection 
du  cœur  et  l'uréthrite.  Quelquefois,  le  rhumatisme  hlennorrhagique  a  com- 
plètement manqué;  d'autres  fois,  il  a  été  d'une  légèreté  insignifiante.  La 

'  La  grippe  cardiaque.  BulUl.  méd.,  fév.  1892.—  -  Soc.  méd.  des  /iôp.,  1890.  —  ■•  Thèse  de 
Paris,  1886.  —  ^  Journal  des  conn.  méd.,  1886.  —  ^  Montpelli/'r  médical,  1890.  —  "  Voir  à  ce 
sujet,  les  thèses  de  Paris  par  :  Vidart,  1875;  Baisi.e,  1888  ;  Souplet,  1893  ;  Boucher  d'Argis  de 
GuiLLERViLLE,  1895;  Bertrand,  1896  (pleurésie  hlennorrhagique);  Patoir,  Lille,  1895. 
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péricardile  apparaît  en  moyenne  six  semaines  après  le  début  de  l'infection 
urétrale.  Souvent,  les  accidents  du  côté  du  péricarde  ne  peuvent  être  isolés 
de  ceux  qui  atteignent  l'endocarde  ou  même  le  myocarde.  En  général, 
la  durée  est  courte,  treize  à  quinze  jours,  et  la  résolution  est  assez 
rapide.  Jusqu'ici,  on  n'a  pas  trouvé  de  gonocoques  dans  les  exsudats 
de  la  séreuse  où  il  n'a  même  pas  été  cherché,  l'entité  de  la  maladie  a 
été  exclusivement  démontrée  par  la  clinique  ;  cependant,  d'après  ce  que 
nous  savons  des  propriétés  biologiques  du  diplocoque  de  Neisser  (Sou- 
plet,  M.  Sée),  il  n'y  a  rien  qui  combatte  la  possibilité  d'une  infection 
péricardique  par  ce  microorganisme,  d'autant  plus  que  dans  un  épan- 
chement  pleural  survenu  au  cours  d'un  rhumatisme  blennorrhagique, 
Chiasio  et  Isnardi  ont  constaté  la  présence  du  gonocoque'.  Du  reste,  il 
est  admis  que  la  généralisation  de  la  blennorrhagie  peut  se  faire  par 
pénétration  directe  des  gonocoques  dans  le  système  sanguin.  On  les  a 
trouvés  dans  le  liquide  des  arthrites,  des  synovites  tendineuses,  dans  le 
pus  des  abcès. 

Prévost  -  cite  un  cas  d'endopéricardite  au  cours  d'une  blennorragie 
aiguë.  11  y  eut  ensuite  thrombose  de  la  veine  humérale  droite.  La  com- 
plication cardiaque  est  survenue  à  la  suite  d'un  lavage  de  l'urèthre  par 
le  permanganate  de  potasse. 

/)  Grisolle  avait  nié  l'influence  de  lapneumonie^  tandis  que  Bouillaud  a 
cité  un  certain  nombre  de  cas  oîi  celle-ci  peut  être  invoquée  \  Dans  sa 
thèse  sur  la  péricardite  à  pneumocoques  (1893)  Vignau  estime  son  degré 
de  fréquence  à  5  ou  8  p.  100.  D'après  une  statistique  de  Vienne,  la  péri- 
cardite se  montrerait  une  fois  sur  200  cas  de  pneumonies,  et  deux  fois 
d'après  une  statistique  de  Stockolm.  Leudet  l'aurait  même  constatée  6  fois 
sur  83  cas,  et  Duchek  42  fois  sur  100,  ce  qui  est  certainement  exagéré. 
Ces  statistiques  n'ont  pas  une  grande  valeur,  parce  qu'elles  se  rapportent 
à  des  pneumonies  ou  broncho-pneumonies  diverses  observées  dans  le 
cours  de  la  grippe  ou  du  mal  de  Bright,  affections  qui  par  elles-mêmes 
peuvent  produire  des  lésions  péricardiques.  Il  s'agit  souvent  d'une  péri- 
cardite méeapjienmonique  ,  parce  que  la  complication  du  péricarde  appa- 

<  Gaz  med.  di  Torlno,  1894.  —  -  Arch.  de  méd.  belges,  189o.  —  ^  Dès  le  commeace- 
ment  du  xvii»  siècle,  Gi  arinoni  disait  qu'on  voit  souvent  «  le  péricarde  rempli  d'une  humeur 
viciée,  surtout  chez  les  malades  qui  succombent  à  la  pleurésie  ou  à  la  péripneumonie.  » 
CoRviSAUT  cite  trois  observations.  Puis  viennent  quelques  faits  signalés  par  Fleury  (Soc. 
anat.,  1838),  Buimows,  Glauk,  Wilks  (The  Luncet,  1853,  1836  et  1863),  Leudet  (Arch.  de 
méd.,  1862),  Golay  et  Couty  (Soc.  anal..  1876),  Vfry  (Un.  méd..  1879),  etc.  —  Saltet. 
Thèse  de  Lyon,  1892.  L.  Vignai-,  Thèse  de  Paris,  1895.  Maucl'er.  Thèse  de  Lyon.  1898.  Osia 
Garacotchian.  De  la  péricardite  à  pneumocoques  (Thèse  de  Paris,  1896).  Deguéreï  et  Moii- 
TAGNE.  Péricardite  purulente  et  pleurésie  enkystée  gauche  [Soc.  anal,  de  ïhu-is,  1893).  Dans 
un  cas  de  Desplats  (Pneumonie  massive  suppurée,  pleurésie  pm-ulente,  péricardite,  mort 
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raît  plutôt  à  la  fin  de  l'affection  pulmonaire  qu'au  début.  Elle  aurait 
pour  caractères  d'être  latente,  grave,  et  de  se  terminer  souvent  par  la 
mort,  de  se  montrer  le  plus  ordinairement  à  la  période  d'hépatisation 
grise,  plus  rarement  à  celle  d'hépatisation  rouge,  jamais  à  celle  de  con- 
gestion. Enfin,  elle  aurait  une  influence  manifeste  sur  la  prolongation 
de  cette  pneumonie,  sur  le  retard  de  sa  résolution  et  sur  son  évolution 
hyperplasique  Le  plus  souvent,  elle  est  purulente  (11  fois  sur  23  cas), 
et  on  a  pu  voir  une  quantité  considérable  de  pus  jusqu'à  1  200  et  même 
1800  grammes;  d'autres  fois  séro-fîbrineuse  (3  fois),  sèche  (4  fois), 
hémorrhagique  (4  fois,  d'après  les  faits  de  Bouillaud,  Guarneri,  Barbacci, 
Sears).  Dans  ce  dernier  cas,  la  guérison  n'est  pas  impossible  après  la  ponc- 
tion, comme  le  démontre  très  nettement  Sears  -  qui  retira  de  la  cavité 
péricardique  300  grammes  d'un  liquide  très  sanguinolent  renfermant  beau- 
coup de  sang,  de  nombreux  leucocytes  polynucléaires  et  mononucléaires, 
quelques  cellules  endothéliales,  et  dont  l'examen  bactériologique  donna 
des  cultures  pures  de  pneumocoque.  Elle  surviendrait  plus  souvent  lorsque 
la  pneumonie  est  à  droite  (10  fois  à  droite  dont  7  au  sommet  pour  7  fois 
à  gauche  et  7  cas  de  pneumonie  double),  ce  qui  affaiblit  singulièrement 
la  théorie  de  la  propagation  inflammatoire.  Du  reste,  cette  théorie  est 
infirmée  par  les  faits  cliniques  et  expérimentaux  :  péricardites  avec  pneu- 
monie droite  ;  absence  de  pleurésie  gauche  ou  droite  considérée  comme 
agent  de  propagation  ;  enfin,  péricardite  pneumococcique  en  l'absence 
de  toute  détermination  du  côté  de  l'appareil  broncho-pulmonaire.  A  l'ap- 
pui, on  peut  déjà  citer  une  observation  fort  instructive  de  Pineau^  rela- 
tive à  une  infection  générale  à  pneumocoques,  infection  caractérisée,  en 
l'absence  de  toute  lésion  du  côté  de  l'appareil  broncho-pulmonaire,  par 
des  épanchements  multiples  séro-fibrineux,  par  une  endocardite  végé- 
tante, une  péricardite  sèche,  une  pleurésie  double  et  une  péritonite. 
D'autre  part,  on  cite  des  faits  de  péricardite  purulente  pneumococcique 
sans  pneumonie  avec  arthrites  de  même  nature  J'ai  vu  un  cas  de  péri- 
cardite avec  épanchement  considérable  et  enkysté  par  une  forte  adhé- 
rence de  la  pointe  du  cœur,  d'aspect  séro-fibrineux,  et  de  coloration 
verdâtre,  médiastinite,  péritonite  sèche  et  adhésive  avec  de  nombreux 
épanchements  intra-péritonéaux  enkystés,  intégrité  absolue  de  l'appareil 

subite  {Clin,  méd.,  1890),  la  distributioa  du  liquide  dans  le  péricarde  présentait  ceci  de 
particulier,  quau  lieu  de  s'accumuler  à  la  partie  déclive,  le  pus  s'était  porté  en  haut  et 
avait  distendu  le  cul-de-sac  supérieur  qui  remontait  Jusque  sous  la  clavicule  gauche, 
disposition  due  «  au  refoulement  par  l'épanchement  pleural  de  la  paroi  postérieure  du 
péricarde  et  à  l'immobilisation  de  la  partie  inférieure  par  la  pleurite  ». 

'  A.  Mach.vrd.  Du  rôle  de  la  péricardite  métapneumonique  dans  la  production  de  la 
pneumonie  hyperplasique  (Revue  méd.  de  la  Suisse  Romande,  1900).  —  -  Boston  med.  and 
surr/.  Journal,  1898.  —  "  Soc.  anat.,  20  janvier  1893.  —  '  Beurmann.  Soc.  méd.  des  hop., 
1896.  F.  WID.VL  (id.  1896). 
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broncho -pulmonaire.  Dans  ce  cas,  la  pneumonie  avait  produit  par  infec- 
tion microbienne  et  non  par  propagation  inflammatoire  des  lésions  dans 
divers  organes  et  notamment  sur  le  péricarde.  Nous  aurons  d'ailleurs 
l'occasion  de  revenir  sur  ces  faits.  Ils  démontrent  en  tout  cas,  que  la 
péricardite  doit  être  regardée  plutôt  comme  la  localisation  du  pneumo- 
coque, qu'à  titre  de  complication  de  la  pneumonie. 

11  existe  un  certain  nombre  de  bronchites  (sans  pneumonie),  dues  à 
l'infection  pneumococcique  et  caractérisées  par  une  expectoration  plus  ou 
moins  abondante,  épaisse,  visqueuse,  de  coloration  verdâtre.  J'ai  vu 
succomber  à  cette  affection  trois  vieillards  de  68,  70  et  73  ans,  avec 
tous  les  symptômes  de  péricardite  sèche,  l'examen  histologique  et  bac- 
tériologique des  crachats  ayant  démontré  l'existence  de  nombreux  pneu- 
mocoques et  de  microbes  de  la  suppuration.  Ménétrier  et  Pineau  ont 
aussi  publié  l'observation  '  d'une  péricardite  purulente  à  pneumocoques 
consécutive  à  une  dilatation  bronchique  et  à  une  infection  secondaire 
des  bronches  par  les  pneumocoques.  Ces  faits  commencent  à  être  bien 
connus,  et  ils  nous  rendent  compte  de  ces  prétendues  péricardites 
spontanées  dont  les  auteurs  anciens  ignoraient  la  véritable  origine.  Ils 
nous  rendent  compte  encore  de  cette  symptomatologie  si  singulière  que 
les  auteurs  anciens  attribuaient  à  la  péricardite  ;  car,  si  celle-ci  n'a  pas 
été  rencontrée  jusqu'ici  comme  manifestation  isolée  et  unique  de  l'infec- 
lion  pneumococcique  -,  elle  est  souvent  associée  à  une  pleurésie,  à  une 
péritonite,  à  une  méningite,  ce  qui  expUque  les  accidents  divers  que  l'on 
observe  dans  le  cours  de  certaines  péricardites  et  qui  doivent  être  attri- 
bués à  l'infection  de  la  plèvre,  du  péritoine  ou  des  méninges.  La  noso- 
logie, grâce  aux  recherches  bactériologiques,  a  changé  d'objectif,  et 
l'étude  des  maladies  ne  doit  plus  être  celle  des  organes  malades. 

Ces  considérations  sont  applicables  à  la  pleurésie.  Sans  doute,  les 
allections  de  la  plèvre  peuvent  se  propager  au  péricarde,  et  vice-versa  ; 
mais  elles  peuvent  aussi  relever  de  la  même  cause,  de  l'infection  par  des 
germes  pathogènes  ;  elles  peuvent  enfin  toutes  deux  être  produites  par 
une  influence  rhumatismale  dans  le  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Lorsque  la  péricardite  est  consécutive  à  la  pleurésie  par  le  mécanisme  de 
l'infection  microbienne,  on  commet  même  une  erreur  en  regardant  la 
maladie  de  la  plèvre  comme  la  cause  de  la  péricardite.  C'est  comme  si 
l'on  rangeait  la  méningite  parmi  les  causes  de  la  péricardite,  ou  celle-ci 
comme  cause  de  celle-là,  parce  que  la  méningite  est  une  fréquente  loca- 
lisation pneumococcique,  le  microbe  de  la  pneumonie  aimant  beaucoup 

'  Soc.  anal.,  1892.  —  -  Boulay.  Des  affections  à  pneumocoques  indéi^endantes  de  la 
pneumonie  franche.  {Thèse  de  Paris,  1891).  ZuiiEU.  Des  localisations  pneamococciques 
provoquées  accidentellement  au  cours  de  la  pneumonie  [Thèse  de  Paris,  1896J. 
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les  méninges  cérébrales.  Par  conséquent,  lorsque  Duchek  trouve  22  fois 
la  pleurésie  sur  43  cas  de  péricardite  récente,  et  Bamberger  6  fois  sur  57, 
on  ne  doit  tenir  aucun  compte  de  ces  statistiques  qui  ne  prouvent  rien, 
puisqu'elles  ont  été  établies  avant  l'avènement  de  la  bactériologie. 

La  péricardite  tuberculeuse^  dont  Corvisart  a  donné  le  premier  exemple, 
n'est  pas  rare  puisqu'elle  vient  immédiatement  par  ordre  de  fréquence 
après  celle  du  rhumatisme.  Rilliet  et  Barthez  l'ont  rencontrée  10  fois 
sur  312  tuberculeux;  Leudet  8  fois  sur  299;  Bamberger,  17  sur  57. 
Tantôt  elle  s'observe  dans  le  plus  tendre  âge,  à  neuf  mois  (Parrot)  ; 
tantôt  dans  l'âge  le  plus  avancé,  et  on  a  pu  en  citer  un  cas  à  88  ans 
(Lejard).  D'après  une  statistique  de  Rousseau,  établie  dans  sa  thèse  (1882), 
sur  35  observations,  la  péricardite  tuberculeuse  a  été  vue  deux  fois  avant 
l'âge  de  5  ans  chez  les  enfants,  et  sur  un  chiffre  de  51  cas,  18  fois  l'âge 
était  au-dessous  de  15  ans,  33  fois  au-dessus.  Elle  peut  se  montrer  à  l'eVa^ 
isolé,  en  l'absence  de  toute  autre  lésion  de  même  nature  dans  les  divers 
organes  (faits  de  Cruveilhier,  Virchow,  Lejard,  etc.).  D'autres  fois,  elle  est 
primitive,  c'est-à-dire  qu'elle  évolue  d'abord  avant  toute  autre  manifes- 
tation tuberculeuse  (faits  de  Cornil,  Thaon  et  Richard).  Le  plus  souvent 
elle  est  secondaire,  et  dans  ce  cas  c'est  à  la  tuberculose  pulmonaire  ou 
pleurale  qu'elle  succède,  ou  encore  à  la  tuberculose  des  ganglions  bron- 
chiques. A  ce  dernier  point  de  vue,  il  existerait,  d'après  Eternod  (1879)  un 
rapport  fréquent  de  causalité  entre  les  affections  des  ganglions  trachéo- 
bronchiques  et  la  tuberculose  du  péricarde,  puisque  celle-ci  a  été  ren- 
contrée 18  fois  sur  201  cas  oti  ces  affections  ganglionnaires  existaient. 
Osier  partage  la  même  opinion.  Dans  les  faits  observés  par  Cruveilhier, 
Mathieu,  Weigert,  Hayem  et  Tissier,  les  ganglions  tuberculeux,  étaient 
en  contact  immédiat  avec  la  base  du  cœur,  et  les  deux  derniers  auteurs 
se  demandent  alors  si  la  péricardite  est  secondaire  à  l'adénopathie,  et 
produite,  «  soit  par  propagation,  soit  par  contiguïté  à  la  suite  d'adhé- 
rences, soit  par  cheminement  des  bacilles  en  sens  inverse  du  courant  de 
la  lymphe  dans  les  lymphatiques  afférents  ». 

g),  lioulesles  septicémies  (médicales,  chirurgicales  ou  obstétricales)  peu- 
vent aussi  produire  la  péricardite,  et  cjelle-ci  est  ordinairement  purulente. 
Willigt  l'a  constatée  5  fois  sur  91  autopsies  de  septicémie  puerpérale, 
et  sur  un  chiffre  total  de  100  péricardites,  Duchek  a  constaté  la  pyé- 
mie  dans  la  proportion  de  1,8.  L'ostéomyélite  (maladie  infectieuse)  est 
encore  une  cause  qui  doit  être  invoquée,  comme  les  observations  de 
Louvet\  Culot,  Deffaux  en  France,  de  Parker  (de  Londres)  et  Koerte  (de 

'LouvET.  Ci  LOT.  Thèses  de  Paris,  1869  et  1871.  Deffaux  (Soc.  anat.,  1872).  Parker  (Soc. 
clin,  de  Londres,  1889).  Koerte  (Soc.  de  tnéd.  de  Berlin,  1892). 
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Berlin)  le  démontrent.  Pour  d'autres  alTections  l'origine  infectieuse  est 
plus  rare,  et  à  ce  titre  il  faut  signaler  les  observations  :  de  A.  Howard 
Mann  après  Y  appendicite ,  de  Gouguenheim  à  la  suite  d'une  angine 
slreptococcique,  de  Gérenville  à  la  suite  d'une  entérite  streptococcique^ 
d'Oddo  à  la  suite  d'une  colique  hépatique  terminée  par  angiocholite. 
D'après  ce  dernier  auteur,  l'infection  biliaire  dans  la  colique  hépatique 
peut  déterminer  l'endocardite  si  elle  suit  la  voie  sanguine,  et  la  péri- 
cardite  si  elle  suit  la  voie  lymphatique. 

Les  péricardites  purulentes  des  nouveau-nés  doivent  être  rangées  dans 
cette  catégorie;  elles  sont  souvent  associées  à  la  pleurésie  et  prennent 
leur  origine  dans  l'inflammation  septique  du  cordon  ombilical.  Homolle 
a  constaté  une  péricardite  séro-purulente  sur  un  enfant  dont  la  mère  était 
morte  d'infection  purulente.  Enhn,  sept  à  quatorze  ou  trente  jours  après 
la  naissance,  on  a  pu  observer  des  péricardites  liées  à  une  infection 
pneumococcique  (Gombault,  Parrot,  Notta)  \ 

Dans  le  choléra,  les  lésions  péricardiques  consistent  dans  un  état  de 
sécheresse  considérable  de  la  séreuse  qui  peut  donner  lieu  à  une  sorte 
de  frottement  et  faire  croire  à  tort  à  l'existence  d'une  péricardite,  ou  encore 
dans  la  présence  d'ecchymoses  sous-péricardiques,  résultat  de  la  pro- 
fonde adultération  sanguine.  Donc,  ces  lésions  n'ont  aucun  caractère 
inflammatoire. 

11  en  est  peut-être  de  même  du  scorbut  qui,  à  la  faveur  de  l'altération 
du  sang,  produit  des  épanchements  sanguins  dans  le  péricarde,  et  non 
toujours  des  «  péricardites  hémorrhagiques  »,  comme  l'ont  cru  Seidlitz, 
Kyber  et  KarawajeEf  dans  une  épidémie  observée  en  Russie.  Ceci  nous 
amène  à  demander  s'il  existe  réellement  une  péricardite  épidémique , 
comme  autrefois  Trécourt  en  aurait  signalé  l'existence  dans  la  garnison 
de  Rocroy,  Hubert  à  Groningue  parmi  les  soldats  de  1814  et  Lalor  à 
Kilkenny  en  Irlande  pendant  une  épidémie  de  fièvre  continue.  Ce  n'est 
pas  la  péricardite  qui  est  épidémique,  ce  sont  les  maladies  épidémiques 
qui  lui  ont  donné  naissance  (grippe,  pneumonies,  etc.). 

La  péricardite  palustre  admise  par  Maurice  Raynaud  n'est  même  pas 
mentionnée  par  Laveran.  D'après  Kelsch  et  Kiener,  elle  se  montrerait 
parfois  sous  l'influence  de  la  pneumonie  et  l'on  pourrait  noter  la  coexis- 
tence de  la  pleurésie  et  de  la  péricardite.  Donc,  la  nature  malarienne  de 
celle-ci  n'est  nullement  démontrée. 

Quant  au  rôle  de  la  syphilis,  il  est  indéniable.  D'abord,  Parrot  a  mis 
en  lumière  l'influence  de  la  syphilis  héréditaire  chez  l'enfant.  Ensuite,  la 

'  A.  Il.iwMii.  Man\.  Ann.  of  Surgerij.  1901.  Oddo,  Rev.  de  méd.  1893.  Gouguenheim,  Soc. 
vieil,  i/e.s  /iijji..  1896.  Gérenville,  Ann.  Suisses  des  se.  méd.,  t.  II.  Hojiolle,  Soc.  anal., 
1874.  Noïn,  Soc.  anal.,  1848, 
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syphilis  chez  l'adulte  peut  produire  secondairement  la  péricardite  à  la 
faveur  de  lésions  du  myocarde  qui,  d'après  Ricord,  finissent  toujours  par 
intéresser  le  péricarde,  de  gommes  péricardiques,  d'un  état  scléreux  qui 
intéresse  à  la  fois  le  péricarde  et  le  myocarde.  Les  lésions  péricardiques 
de  la  syphilis  acquise  sont  donc  très  rarement  primitives,  elles  sont 
presque  toujours  chroniques;  elles  sont  d'origine,  mais  non  constamment 
de  nature  syphilitique.  D'autre  part,  l'aortite  syphilitique,  très  fréquente, 
peut  donner  lieu  à  la  périaortite  et  à  la  péricardite  de  la  base. 

Chez  les  cancéreux,  on  a  observé  aussi  des  péricardites  dont  la  patho- 
génie est  différente  suivant  les  cas  :  cancer  de  l'œsophage  ouvert  dans 
le  médiaslin  et  le  péricarde  ;  cancer  du  médiastin  antérieur  (Bright, 
Aran)  ;  cancer  de  l'estomac  et  de  l'utérus  (3  cas  de  Leudet)  ;  cancer  du 
rein,  etc.  D'autre  part,  les  cancers  ulcérés  de  divers  organes  (eslomac, 
intestin,  etc.)  ouvrent  la  porte  à  l'introduction  de  divers  microbes  pouvant 
ainsi  devenir  l'origine  de  péricardites  purulentes'. 

h).  La  péricardite  desa^ections  rénales,  signalée  dès  1827  par  Bright, 
est  loin  d'être  rare  (13  fois  sur  292  cas  de  mal  de  Bright,  d'après  Frerichs, 
8foissurll4(Rosentein),  30  fois  sur  406  (Roberts),  14p.  100  (Bamberger), 
3  p..  100  (Becquerel)  ;  8  p.  100  (Keraval)  et  seulement  1  pour  200  d'après 
Rayer).  Contrairement  à  l'opinion  de  Grainger-Stewart  et  Dickinson,  elle 
se  rencontre  bien  plus  fréquemment  dans  la  néphrite  interstitielle  que 
dans  la  néphrite  parenchymateuse,  dans  les  néphrites  chroniques  que 
dans  les  néphrites  aiguës.  La  péricardite  des  brighliques  ordinairement 
sèche,  souvent  latente,  ayant  peu  de  tendance  à  la  régression,  d'un 
pronostic  grave  se  compliquant  rarement  d'endocardite,  contrairement  à 
ce  qui  arrive  pour  le  rhumatisme,  et  souvent  associée  à  la  pleurésie,  est 
une  complication  de  la  période  ultime  des  affections  rénales.  C'est  ce  qui 
a  fait  supposer  que  cette  péricardite  doit  avoir  le  plus  souvent  une  ori- 
gine urémique.  Nous  verrons  plus  tard  qu'elle  tient  à  des  causes  mul- 
tiples (intoxications,  infections  secondaires,  etc.),  ainsi  que  la  remarque 
en  a  été  faite,  dès  1891,  par  A.  Petit  ^ 

Dans  les  affections  cardiaques  non  rhumatismales  (myocardites  chro- 
niques, cardiosclérose)  on  observe  des  péricardites  sèches  qui  rentrent 
dans  la  catégorie  des  périviscérites  étudiées  par  nous,  puis  par  Labadie- 
Lagrave  et  Deguy.  Dans  la  cardio-sclérose  et  les  cardiopathies  artérielles 
il  s'agit  souvent  de  péricardites  d'origine  rénale  (péricardites  toxiques). 

'  Dans  le  cours  de  la  maladie  de  Raynaud  (syncope  locale  des  extrémités)  on  observe 
deux  cas  de  péricardite  :  l'une  héniorrhagique,  l'autre  purulente  (Léveillé,  Thèse  de  Paris, 
1900).  Or,  il  n'y  a  aucune  relation  de  cause  à  effet  entre  la  syncope  locale  et  la  péricardite; 
il  s'agit  d'une  pure  coïncidence,  d'une  infection  secondaire  et  accidentelle.  —  -  Etiologie 
et  pathogénie  des  péricardites.  [Gaz.  hebd.  de  méd.  et  chiv.,  1891,) 
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Mais  parfois  aussi,  à  la  suite  de  complications  diverses  (infarctus  pul- 
monaires, gangrène  pulmonaire,  etc.),  les  péricardites  sont  le  résultat  des 
infections  secondaires. 

II.  Causes  prédisposâmes.  —  Nous  arrivons  à  Tétude  de  causes  plus 
banales,  prédisposantes  :  l'influence  du  sexe,  de  l'âge. 

a').  L'influence  du  sexe  nous  apprend  que  la  péricardite  serait  plus  fré- 
quente chez  l'homme  que  chez  la  femme  :  17  femmes  sur  106  cas  de  péri- 
cardites d'après  Louis  et  Hache;  23  femmes  sur  60,  d'après  Bamberger; 
14  sur  42,  d'après  Rousseau.  Mais,  d'après  Lejard,  celte  proportion 
serait  renversée  dans  1  âge  sénile,  et  la  péricardite  serait  plus  fréquente 
chez  la  femme  que  chez  l'homme  ;  sur  34  péricardites  des  vieillards,  il 
l'aurait  observée  13  fois  sur  l'homme  et  21  fois  sur  la  femme.  Pourquoi? 
Il  est  difficile  de  l'expliquer. 

b').  L'influence  de  l\îgr  prêle  à  des  considérations  plus  intéressantes. 
On  a  constaté,  très  rarement  il  est  vrai,  sur  des  nouveau-nés  des  lésions 
péricardiques  dues  à  une  péricardite  développée  pendant  la  vie  fœtale  : 
fait  de  Billard  qui  a  observé  sur  un  enfant  de  deux  jours  des  adhérences 
du  péricarde  assez  résistantes  ;  péricardite  de  la  syphilis  héréditaire, 
noyaux  tuberculeux  du  péricarde  trouvés  sur  un  enfant  de  9  mois 
(Parrot)  ;  péricardite  purulente  chez  un  enfant  de  4  mois  (Lees,  cité  par 
Stokes)  ;  faits  de  péricardite  chez  un  enfant  atbrepsique  de  14  jours 
(LetuUe),  de  péricardite  latente  consécutive  à  une  pleuro-pneumonie 
chez  un  enfant  de  7  jours  (Gombault)  ;  trois  cas  de  péricardites  consé- 
cutives à  la  pyohémie  infantile  (Senhouse-Kirkes)  ;  péricardite  purulente 
consécutive  à  la  pyohémie  maternelle  (Ilomolle),  à  la  suite  de  l'inflam- 
mation du  cordon  (Weber).  D'une  façon  générale,  la  péricardite  est  rare 
avant  l'âge  de  6  ans. 

Dans  la  seconde  enfance,  la  péricardite  devient  beaucoup  plus  fré- 
quente, et  le  plus  souvent  elle  est  d'origine  rhumatismale,  tandis  que 
dans  la  vieillesse  elle  est  au  contraire  le  plus  ordinairement  d'origine 
non  rhumatismale.  Nous  avons  vu  plus  haut  que  les  complications  car- 
diaques du  rhumatisme  sont  d'autant  plus  fréquentes  qu'on  s'approche 
davantage  du  jeune  âge,  et  qu'elles  deviennent  de  plus  en  plus  rares 
à  partir  de  30  à  40  ans. 

Nous  savons  aussi  que  selon  la  loi  de  Bouillaud  bien  connue,  ces 
complications  endo-péricardiques  sont  presque  la  règle  dans  les  rhu- 
matismes poly-articulaires  ou  généralisés,  tandis  qu'ils  sont  l'exception 
pour  ceux  qui  n'atteignent  qu'une  ou  deux  articulations.  Chez  l'enfant, 
cette  règle  souffre  de  nombreuses  exceptions,  et  dans  le  cours  du  rhuraa- 
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tisme  leur  cœur  se  comporte  comme  une  véritable  articulation,  et  il 
suffit  souvent  d'un  simple  rhumatisme  mono-articulaire,  d'un  torticolis, 
ou  encore  d'un  rhumatisme  léger,  apyrétique,  limité  à  une  ou  deux 
jointures  pour  produire  des  complications  endo-péricarJiqucs  assez  graves 
et  qui  passent  trop  souvent  inaperçues.  Beaucoup  d'afTections  cardiaques 
qu'on  est  souvent  surpris  de  constater  dans  l'âge  adulte  n'ont  pas  d'autre 
origine. 

Ainsi,  dans  la  seconde  enfance,  la  péricardite  est  surtout  d'origine  rhu- 
matismale (rhumatisme  poly-articulaire  ou  mono-articulaire,  rhumatisme 
musculaire,  chorée).  Plus  rarement,  elle  succède  aux  inflammations  de 
voisinage  (pneumonie,  pleurésie,  carie  des  côtes,  tuberculose,  suppu- 
rations du  médiastin).  Dans  ces  derniers  cas,  elle  est  alors  purulente, 
et  ce  qui  a  pu  faire  dire  à  Gerhardt  et  à  Bednar  que  la  péricardite  sup- 
purée  est  d'une  excessive  rareté,  c'est  qu'elle  prend  souvent  le  caractère 
latent  et  que  sa  symptomatologie  est,  plus  encore  que  chez  l'adulte, 
souvent  marquée  par  les  manifestations  locales  et  générales  de  la  maladie 
causale  ^ 

Beaucoup  d'auteurs,  Beau,  Gendriu,  Gillette,  Durand-Fardel,  avaient 
regardé  la  péricardite  aiguë  des  vieillards  comme  extrêmement  rare. 
Dans  sa  thèse  inaugurale  (Paris,  1883)  Ch.  Lejard  a  vu  qu'elle  s'était 
développée  13  fois  de  60  à  70  ans,  lo  fois  de  70  à  80  ans,  et  S  fois  de 
80  à  90  ans.  Mais  ici,  contrairement  à  ce  qui  existe  pour  l'enfance,  l'in- 
fluence rhumatismale  est  presque  nulle,  les  observations  ayant  démontré 
que  le  rhumatisme  aigu  devenait  de  plus  en  plus  rare  et  presque  une 
exception  à  un  âge  avancé.  Or,  s'il  est  vrai,  d'après  Bamberger,  que  oO 
p.  100  des  cas  de  péricardites  sont  d'origine  rhumatismale,  on  voit  que 
cette  dernière  étiologie  ne  pouvant  être  que  rarement  invoquée  chez  le 
vieillard,  il  faut  d'autres  causes  pour  expliquer  la  fréquence  relative  de  la 
péricardite  aiguë  chez  eux. 

D'abord,  la  péricardite  tuberculeuse  n'est  pas  rare,  elle  est  même 
quelquefois  primitive,  c'est-à-dire  sans  tuberculose  des  poumons  ou 
d'autres  organes  (observation  de  Quinquaud,  relative  à  une  péricardite 
sèche  tuberculeuse  primitive  chez  une  vieille  femme  de  88  ans)  ;  la  tuber- 
culose peut  même  se  développer  consécutivement  à  l'inflammation  simple 
de  la  séreuse  asseiz  fréquente  chez  les  vieillards  à  la  suite  des  lésions 
scléreuses  des  gros  vaisseaux  et  du  myocarde,  inflammation  qui  devient 
ainsi,  au  même  titre  qu'un  rhumatisme  antérieur  invoqué  toujours  dans 
les  recherches  expérimentales,  une  cause  d'appel  pour  le  développement 

*  p.  HiusHALTERet  G.  Étien'n'e  .  Péricardite  suppurée  cliez  l'enfant.  (Revue  mensuelle  des 
mal.  de  l'enfance,  1894.)  Still,  E.  Batten.  Péricardite  suppurée  chez  l'enfant.  (BriL  méd. 
Journ.,  1901.) 
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ultérieur  d'une  tuberculose  locale  ;  enfin  la  péricardite  tuberculeuse  est 
plus  souvent  encore  secondaire. 

D'un  autre  côté,  chez  le  vieillard,  la  péricardite  est  souvent  consécutive 
à  des  maladies  diverses  et  nombreuses  :  à  la  tuberculose,  au  cancer,  à  la 
goutte,  à  la  néphrite  goutteuse,  aux  diverses  néphrites,  à  une  pleurésie 
suppurée  (Graves),  à  la  gangrène  du  poumon  (Letulle),  à  la  pleurésie 
purulente  compliquée  de  gangrène  pulmonaire  (Vulpian),  à  la  pneumo- 
nie, maladie  si  fréquente  dans  la  vieillesse  (la  propagation  inflammatoire 
se  faisant  surtout  par  les  lymphatiques  d'après  Colrat  [Lyon  mêd.,  1882); 
aux  myocardites,  à  l'aortite,  à  une  thrombose  ancienne  du  ventricule 
gauche  (Lejard),  etc.  Les  péricardites  des  vieillards  sont  souvent  latentes, 
infectieuses,  elles  doivent  être  recherchées  avec  soin,  et  elles  peuvent 
affecter  toutes  les  formes  anatomiques  :  sèche,  séro-fîbrineuse,  purulente, 
hémorrhagique,  néoplasique. 

III.  PÉRicARuriEs  EXPÉRIMENTALES.  —  Les  expérieuces  entreprises  dans 
le  but  de  produire  des  péricardites  sur  les  animaux  ont  visé  des  ques- 
tions différentes. 

Dans  les  expériences  de  Desclaux,  élève  de  Bouillaud  (1835),  il  s'agis- 
sait de  savoir  si  la  production  artificielle  des  péricardites  s'accompa- 
gnait en  même  temps  d'endocardite'.  Il  est  arrivé  à  démontrer  que 
constamment  ou  à  peu  près,  on  a  rencontré  chez  les  lapins  dont  on  a 
enflammé  le  péricarde,  les  caractères  anatomiques  d'une  endocardite, 
ce  qui,  d'après  Bouillaud,  confirme  l'enseignement  de  la  clinique  sur  la 
complication  de  l'endocardite  dans  les  «  péricardites  violentes  ».  En  1840, 
Leblanc,  médecin-vétérinaire,  a  produit  chez  les  chevaux  et  les  chiens  des 
péricardites  artificielles  par  l'injection  d'une  dissolution  d'acide  oxalique 
dans  le  péricarde,  et  il  arrive  à  cette  conclusion  que,  chez  les  animaux 
comme  chez  l'homme,  «  les  lésions  de  l'endocarde  compliquent  presque 
toujours  celles  du  péricarde,  et  que  celui-ci  est  rarement  enflammé  sans 
que  l'endocarde  le  soit  plus  ou  moins  ». 

Dans  un  but  purement  anatomo-pathologique,  S.  H.  Chapmann  -  a  étudié 
la  péricardite  expérimentale  qu'il  produisait  en  appliquant  doucement  et 
aussi  rapidement  que  possible  un  crayon  de  nitrate  d'argent  sur  le 
péricarde,  et  il  démontre  une  fois  de  plus  que,  sous  l'influence  de  l'in- 
flammation, les  éléments  cellulaires  d'un  tissu  se  multiplient,  et  qu'il 
se  fait  une  nouvelle  formation  de  cellules  et  de  tissu  conjonctif  (fausses 
membranes). 

Les  expériences  modernes  ont  eu  pour  but  de  démontrer  le  rôle  des 

'  DEscLArx.  Essai  sur  la  péricardite  aiguë.  Thèse  de  Paris,  1833.  — 'S.  M.  Ch.vpmanx,  Ânn. 
méd.  Journal,  1872. 
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infections  diverses  sur  un  péricarde  préalablement  lésé,  et  Rubino  répé- 
tant sur  le  péricarde  les  expériences  d'autres  auteurs  sur  l'endocarde,  a 
pu  produire  des  péricardites  en  injectant  des  staphylocoques  dans  le  sang, 
après  avoir  tout  d'abord  déterminé  une  irritation  mécanique  de  la  séreuse 
Il  convient  surtout  de  rappeler  les  recherches  de  Klein,  Netter,  Friedlan- 
der,  Babes,  Dreschfeld,  Banli,  Luigi,  Vanni,  Rummo  sur  la  péricardite 
pnewnococcique  expérimentale.  Des  cultures  de  pneumocoques  injectées 
par  L.  Vanni  dans  le  péricarde  de  cobayes  et  de  chats  ont  donné  lieu  à 
la  production  de  péricardites  avec  exsudât  séro-fibrineux  plus  ou  moins 
abondant.  Tantôt  la  péricardite  est  isolée,  tantôt  compliquée  d'altérations 
pleurales,  pulmonaires  et  même  myocardiques  par  suite  de  l'envahisse- 
ment du  microbe  au-dessous  du  péricarde  et  même  dans  le  tissu  conjonc- 
tif  inter-musculaire  du  cœur.  Quand  l'inoculation  des  cultures,  au  lieu 
d'être  pratiquée  sur  le  péricarde,  est  faite  dans  un  autre  point  comme 
dans  une  séreuse  du  voisinage  (plèvre,  péritoine),  ou  encore  quand  elle 
est  pratiquée  sous  la  peau  ou  dans  les  veines,  la  péricardite  est  très  rare, 
ce  qui  prouve  qu'un  état  particulier  est  nécessaire  pour  appeler  les  locali- 
sations ;  car  il  est  démontré  que  la  présence  seule  du  pneumocoque  dans 
les  tissus  ou  dans  divers  organes  ne  produit  pas  de  réaction  inflamma- 
toire. Quoique  la  section  préalable  du  nerf  vague  augmente,  d'après 
Vanni,  la  virulence  du  pneumocoque  et  qu'elle  détermine  des  troubles 
trophiques  du  myocarde,  elle  parait  être  sans  influence  sur  le  dévelop- 
pement de  la  péricardite'. 

Vers  la  même  époque  (1890),  en  Italie,  Banti  arrivait  à  des  conclusions 
presque  identiques.  Après  avoir  mis  sur  un  lapin  le  péricarde  légèrement 
à  découvert  et  y  avoir  fait  une  légère  blessure  avec  un  fil  de  platine  chauffé 
au  rouge  ou  avec  une  goutte  de  térébenthine,  il  injecte  sous  la  peau, 
vingt-quatre  heures  après,  un  liquide  renfermant  des  pneumocoques,  et  il 
voit  se  manifester  un  état  septicémique  avec  péricardite,  d'où  la  conclu- 
sion que  nous  retrouverons  pour  les  endocardites  expérimentales,  à  savoir 
que  deux  conditions  sont  nécessaires  :  une  cause  locale  (traumatisme  val- 
vulaire  ou  péricardique)  et  une  cause  générale  (microbe).  Mais,  une  diffi- 
culté surgit  :  on  ne  trouve  pas  toujours  dans  le  péricarde  le  même 
microbe  qu'au  poumon,  et  au  lieu  du  pneumocoque,  du  microbe  de  Tala- 
mon-Fraenkel,  on  peut  rencontrer  le  staphylococcus  aureus  et  d'autres 
microbes.  Il  s'agit  alors  d'une  infection  secondaire,  et  on  est  en  droit 
de  conclure  que  certains  microbes  ont  plus  d'affinité  pour  le  péri- 
carde que  d'autres.  «  Le  pneumocoque  s'y  fixerait  par  infection  primitive, 
le  streptocoque  y  arriverait  par  infection  secondaire  »  (Saltet). 

'  FuBiNo.  Étiol.  et  pathog.  de  la  péiic.  Giornale  intern.  délie  Scienze  mecl..  — 
-  Sperimentale,  1889,  et  Revue  des  Se.  méd.,  18'J0.; 
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Avant  les  recherches  expérimentales  de  Vanni  el  Banli,  il  y  a  lieu  de 
relater  encore  d'autres  travaux  poursuivis  dans  le  môme  sens.  Vers  1880, 
Klcbs  et  Lubinski  injectent  dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil  de  deux 
lapins  les  crachats  d'un  malade  atteint  de  pneumonie,  d'oii  la  production 
chez  l'un  deux  d'une  pneumonie  avec  pleurésie  et  péricardite  à  exsudât  séro- 
fibrineux.  En  1883,  Talamon^  injecte  des  cultures  du  microbe  lancéolé 
encapsulé  de  Friedlander  à  des  lapins,  et  il  réussit  à  produire  des  pleuro- 
pneumonies  fibrineuses  avec  péricardite.  Trois  ans  plus  tard,  Nelter(1886) 
démontre  la  possibilité  d'une  péricardite  pneumococcique  sans  localisation 
pulmonaire.  11  injecte  le  pus  d'une  méningite  cérébro-spinale  dans  la  plèvre 
droite  d'un  cobaye,  et  il  en  résulte  une  pneumonie,  une  pleurésie  double 
et  une  péricardite  ^  La  même  année,  Foa  et  Bordoni,  Affreduzzi  inoculent 
le  pneumocoque  dans  le  poumon  d'une  souris  blanche  et  d'un  cobaye,  et 
ils  obtiennent  une  pleuro-péricardite  ^  Plus  tard,  P.  Courmont publie 
l'observation  chez  un  lapin  d'une  plcuro-péricardite  produite  par  un 
bacille  retiré  d'une  pleurésie  putride  chez  l'homme.  Après  quinze  jours, 
on  vit  survenir  une  pleurésie  double  avec  péricardite  purulente  ;  le  bacille 
inoculé  sous  la  peau  n'avait  déterminé  aucun  abcès  local,  ce  qui  semble 
prouver  que  l'agent  pathogène  avait  une  prédilection  spéciale  pour  les 
séreuses. 

La  péricardite  de  la  fœcre  typlif/ide  a  pu  être  réalisée  expérimentale- 
ment avec  des  bacilles  typhiques  vivants  ou  bien  avec  des  bacilles  tués  par 
la  chaleur  et  injectés  directement  dans  la  cavité  péricardique  du  cobaye, 
Bacaloglu  a  ainsi  obtenu  des  péricardites  adhésives  toujours  accompagnées 
de  myocardite  intense  et  profonde  ■'. 

Tels  sont  les  exemples  des  principales  péricardites  infectieuses  (par  le- 
pneumocoque,  le  bacille  d'Eberth)  obtenues  expérimentalement. 

Nous  allons  voir  maintenant  ce  que  donnent  les  expériences  au  sujet 
des  péricardites  toxiques  que  semblent  réaliser  certaines  aflfections  rénales. 
A  ce  sujet,  et  comme  toujours,  les  auteurs  ont  des  opinions  différentes 
parce  qu'ils  se  hâtent  trop  de  généraliser  d'après  des  faits  particuliers.  Nous 
allons  entreprendre  l'œuvre  difficile  de  les  mettre  d'accord. 

Il  faut  d'abord  établir  une  distinction  capitale  entre  une  fortuite  com- 
plication ou  une  conséquence  naturelle  du  mal  de  Bright. 

Dans  le  premier  cas,  la  péricardite  est  le  résultat  d'une  infection  secon- 
daire qui  peut  toujours  survenir  dans  toutes  les  maladies,  et  qui  a  plus  de 
tendance  à  se  montrer  vers  leur  période  terminale  en  raison  de  la  résis- 

'  Soc.  anat.,  1883.  —  =  Soc.  anal.,  1886.  —  =  Deulsch.  med.  Wocli..  1886.  —  "  Soc.  des- 
se.  méd.  de  Lyon,  1897.  —  Bacaloglu.  Société  de  biologie,  13  octobre  1900.  Le  cœur  dans 
la  fièvre  typhoïde  (T/ièse  de  Paris,  1900). 
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tance  moindre  du  terrain.  C'est  ainsi  que  l'on  peut  quelquefois,  —  mais 
non  toujours,  comme  quelques  auteurs  paraissent  le  croire  —  constater  la 
nature  pneumococcique  de  la  péricardite,  celle-ci  ne  procédant  pas  cons- 
tamment, lorsqu'elle  est  infectieuse,  des  phénomènes  pleuro-pulmonaires. 
D'autres  micro-organismes  peuvent  également  être  constatés,  et  je  l'ai 
démontré  avec  mon  interne  Baillet,  à  l'aide  de  trois  observations  dans 
lesquelles  l'examen  bactériologique  du  liquide  péricardique  décela  la 
présence,  deux  fois,  du  coli-bacille,  une  fois  du  streptocoque.  Sans  doute, 
les  deux  premières  observations  ne  sont  pas  absolument  concluantes, 
puisque  la  présence  du  coli-bacille  peut  toujours  être  attribuée  à  son 
envahissemeni  post-mortem.  Mais  la  troisième  observation  est  plus  déci- 
sive, puisque  «  le  résultat  des  examens  et  des  cultures  du  liquide  péri- 
cardique et  du  sang  du  ventricule  gauche,  enfin  l'inoculation  du  lapin 
établissent  nettement  la  présence  et  la  virulence  du  streptocoque,  à  qui 
l'on  peut  attribuer  encore  avec  vraisemblance  la  production  de  l'éry  thème 
généralisé  apparu  quatre  jours  avant  la  découverte  de  la  péricardite  » 
Donc,  Lecorché  et  Talaraon  ont  commis  une  erreur  en  affirmant  que  la 
péricardite  brightique  est  le  plus  souvent  consécutive  à  une  phlegmasie 
broncho-pulmonaire,  et  si  dans  l'une  de  nos  observations,  on  a  constaté 
l'existence  d'un  œdème  suraigu  du  poumon,  celui-ci  présente,  comme  on 
le  sait,  un  caractère  phlegmasique  très  atténué.  Voihà  donc  un  premier  fait 
bien  établi  :  l'existence  d'une  péricardite  infectieuse  chez  un  brightique  ; 
elle  peut  ainsi,  à  titre  de  complication  et  non  comme  conséquence  de  la 
maladie,  apparaître  à  toutes  les  périodes  de  celle-ci,  elle  est  indépendante 
du  degré  d'insuffisance  rénale,  elle  se  montre  en  dehors  de  l'urémie  à 
laquelle  elle  n'est  nullement  liée;  son  pronostic  est  d'ordre  local,  mais  non 
général,  puisque  son  apparition  n'est  pas  en  rapport  avec  le  progrès  de 
la  maladie  principale.  Il  s'agit  d'une  péricardite  chez  un  brightique,  non 
d'une  péricardite  brightique. 

D'autre  part,  nous  savons  que  la  péricardite  se  montre,  de  préférence, 
dans  la  néphrite  chronique,  et  surtout  dans  la  néphrite  interstitielle  d'ori- 
gine artérielle  (ou  néphro-sclérose)  au  cours  de  laquelle  l'aortite  est 
une  des  lésions  satellites  les  plus  fréquentes.  Lorsque  l'endo-aortite  enva- 
hit toutes  les  tuniques  du  vaisseau  au  point  de  produire  de  la  péri-aortite 
avec  ses  conséquences,  on  comprend  très  bien  que  la  propagation  inflam- 
matoire puisse  donner  lieu  à  la  péricardite  sèche,  surtout  localisée  à  la 
base  ;  et  alors  appeler  du  nom  de  «  brightique  «  cette  péricardite  d'origine 
artérielle,  c'est  commettre  une  faute  semblable  à  celle  qui  tend  à  admettre 
dans  le  cours  de  cette  maladie  une  angine  de  poitrine  brightique,  alors 


*  Baillet.  Journal  des  Praticiens,  1899. 


26 


MALADIKS  DU  PÉRICARDE 


qu'elle  est  symptomalique  de  l'endo-aortite  concomilante.  Nons  avons 
combattu  suffisamment  cette  erreur  (t.  II,  p.  63). 

Le  terrain  est  maintenant  presque  déblayé,  et  nous  allons  voir  comment 
les  expériences  nous  démontrent  la  nature  toxique  diO.  la  péricardite  brigh- 
tique.  A  vrai  dire,  c'est  Briglit  le  ])remier  qui  en  a  eu  l'idée,  l'altération 
du  sang-  devenant  d'après  lui  un  agent  d'irritation  pour  les  diverses 
séreuses.  Nous  ne  faisons  que  rappeler  les  expériences  négatives  de 
Kéraval  qui  n'a  pu  produire  une  péricardite  urémique,  à  la  suite  d'injec- 
tions d'urée  et  de  carbonate  d'ammoniaque  et  qui  en  arrive  néammoins  à 
incriminer  la  créatine.  Mais,  plus  tard,  les  observations  et  recherches  de 
Banti  dans  trois  mémoires  successifs  (1 888-1895),  les  faits  de  Beco, 
Merklen  et  Dessy  démontrèrent  la  nature  non  infectieuse,  non  micro- 
bienne de  la  péricardite  brightique,  puisqu'on  ne  parvint  pas  à  découvrir 
dans  les  exsudats  fibrineux  ou  le  liquide  du  péricarde,  aucun  micro-orga- 
nisme, ni  par  examen  direct,  ni  par  des  cultures  ou  des  inoculations 
aux  animaux  1.  Divers  auteurs  voulurent  alors  résoudre  la  question  par 
la  voie  expérimentale,  comme  nous  allons  voir. 

Banti  pratique  chez  des  lapins  la  néphrectomie  (mort  après  vingt- 
.  quatre  heures)  ou  encore  la  ligature  des  uretères  (mort  après  cinquante 
iieures),  et  à  l'autopsie  il  ne  constate  aucune  trace  de  péricardite.  Alors, 
pour  créer  un  locus  iuinoris  resistentiœ  et  une  cause  d'appel  inflamma- 
toire ou  autre  vers  le  péricarde,  il  cautérise  celui-ci  au  fer  rouge  chez  les 
lapins  soumis  ensuite  à  la  néphrectomie  et  à  la  ligature  des  artères.  Cette 
fois,  il  développe  une  péricardite  fibrineuse,  toujours  plus  intense  que 
sur  les  animaux  témoins  soumis  à  la  même  opération,  mais  non  uré- 
miques.  L'expérience  n'était  pas  encore  concluante. 

C'est  alors  que  Beco  a  voulu  concilier  les  deux  théories,  infectieuse 
et  toxique.  Chez  cinq  lapins,  il  ligature  les  deux  uretères,  et  sur  quatre 
d'entre  eux  il  constate  manifestement  à  l'autopsie  l'existence  d'un  début 
de  péricardite  (aspect  dépoli  du  péricarde  dont  la  cavité  renferme  un  peu 
de  liquide  trouble).  Sur  l'un  d'eux,  mort  six  jours  après,  il  y  avait  une 
péricardite  avec  exsudât  fibrineux  que  l'examen  démontra  absolument 
stérile  ;  mais,  après  une  culture  de  la  rate,  il  obtint  la  culture  du  coli- 
bacille qu'il  retrouva  ensuite  dans  le  sang  et  la  glande  thyroïde,  d'où  sa 
conclusion  que  le  bacillus  coli  avait  pénétré  dans  le  sang  pendant  la  vie, 
et  non  après  la  mort,  et  qu'il  avait  pu  produire  par  ses  toxines  une  péri- 
cardite toxique.  Ces  conclusions  furent  encore  infirmées  par  de  nouvelles 

'  Ban'ti.  Ueber  die  œtiologie  der  pcricarditis  {Deutsch.  med.  Woch.,  1888).  Ueber  uni- 
mische  Pericarditis  (Cenir.  f.all.palh.  u.  path.  an.,  1895).  Ueber  die  œtiologie  der  Pcricar- 
ditis uriimica  [Ibid.  1893).  Beco  [Centr.  f.  ail.,  path.  u.  palh.  au.  lena.  1894.  Merkle.x, 
Dessy.  Sem.  méd.,  1892  et  1895. 
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recherches  et  observations  de  Banti  qui  ne  rencontra  aucune  bactérie 
dans  l'exsudat  de  la  péricardite,  ni  dans  le  sang,  ni  dans  la  rate.  Donc, 
«  la  présence  du  bacilliis  coli  communis  signalée  par  Beco  dans  le  sang 
et  la  rate,  est  due  au  hasard,  elle  dépend  de  l'invasion  agonique  et  cada- 
vérique du  bacille,  nullement  de  l'urémie  ou  de  la  péricardite.  » 
.  Plus  tard,  en  France,  G.  Fischer,  élève  de  Renaut  (de  Lyon),  s'aide 
de  la  clinique  et  de  l'expérimentation  pour  résoudre  le  problème.  La 
clinique  démontre  d'abord  que  l'origine  microbienne  est  improbable  en 
raison  de  sa  physionomie  uniforme  (sèche,  apyrétique,  ordinairement 
sans  épanchement)  ;  et  si  elle  était  produite  par  les  microbes  ou  par  leurs 
toxines  en  circulation,  l'affection  présenterait  des  évolutions  variées, 
spécifiques  à  chaque  microbe,  et  surtout  pas  apyrétiques  \  Mais  presque 
tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  question  ont  commis  une 
erreur  capitale,  en  pensant  que  toujours  cette  péricardite  était  d'origine 
urémique.  La  preuve  qu'il  n'en  est  rien,  c'est  qu'on  la  rencontre  dans 
le  brightisme  sans  urémie,  et  jamais  ou  presque  jamais  dans  l'urémie 
rapide,  dans  le  cours  de  l'éclampsie  scarlatineuse  ou  puerpérale  ;  c'est 
encore  qu'elle  est  toujours  observée  dans  les  néphrites  chroniques,  et 
surtout  dans  la  néphrite  interstitielle.  Or,  Banti  et  Beco  n'ont  pas  mis 
d'accord  l'expérimentation  et  la  clinique,  puisqu'on  pratiquant  la  néphrec- 
tomie  et  la  ligature  des  uretères,  ils  ont  déterminé  des  lésions  aiguës 
et  une  urémie  foudroyante.  C'est  pourquoi,  dans  le  but  de  déterminer 
les  phénomènes  d'une  urémie  lente,  Fischer  eut  l'idée  d'injecter  aux  ani- 
maux des  doses  massives  d'urine  à  intervalles  rapprochés,  et  après  quatre 
mois  d'expériences  infructueuses,  il  sacrifia  les  animaux  et  constata 
l'absence  de  toute  trace  de  péricardite,  d'oîi  il  conclut  que  celle-ci  n'est 
pas  due  à  l'intoxication  générale  de  l'état  urémique.  Comme  Bright 
le  pensait  tout  d'abord,  elle  est  liée  au  brightisme,  non  à  l'urémie. 
Mais,  si  l'inflammation  se  localise  au  péricarde,  plutôt  qu'à  une  autre 
séreuse,  cela  tient  à  l'existence  toujours  antécédente  de  la  myocardite 
brightique.  Celle-ci  crée  un  milieu  de  moindre  résistance,  et  «  les  toxines 
musculaires,  imprégnant  la  cellule  myocardique,  irritent  la  séreuse  péri- 
cardique  et  en  amènent  la  réaction  inflammatoire  ». 

Trois  années  plus  tard,  P.  Chatin  (de  Lyon),  reprenant  la  question 
au  point  de  vue  pathogénique  %  confirme  les  faits  déjà  connus  :  la  sté- 
rilité de  l'exsudat  ou  de  l'épanchement  péricardique  ;  l'absence  de  péri- 
cardite après  la  néphrectomie  ou  la  ligature  uretérale  chez  les  ani- 
maux ^  ;  dans  le  liquide  circulant  ou  dans  le  liquide  des  pleurésies 

'  Georges  Fischer.  Contribution  à  l'étude  de  la  péricardite  brightique.  Thèse  de  Lyon, 
18j7.  — -  Revue  de  médecine,  10  juin  1900.  Givadixovitch.  T/ièse  de  Paris,  1899.  —  ^  Chatin 
et  GuiNARD.  Arch.  de  méd.  expérim.  1900. 
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brightiques  concomUanles,  l'absence  des  éléments  toxiques  supposés 
capables  de  produire  l'inflammation  de  la  séreuse  péricardique.  A  ce 
dernier  point  de  vue,  le  fait  est  intéressant  et  embarrassant.  Car,  ainsi 
que  le  fait  remarquer  l'auteur,  il  a  constaté  l'hypotoxicité  du  sérum, 
au  lieu  de  l'hypertoxicité  à  laquelle  on  était  en  droit  de  s'attendre,  pour 
la  confirmation  de  la  théorie  toxique.  Mais,  il  ne  faut  pas  oublier  que 
d'après  les  recherches  de  Baylac,  Guinard  et  Dumarest  l'hypertoxicité 
du  sérum  n'est  pas  constante  dans  les  néphrites,  et  que  l'hypotoxicité 
s'observe  dans  certains  cas,  même  avec  urémie  terminée  par  la  mort. 
11  faudrait  alors  en  conclure  que,  dans  le  sang,  ce  n'est  pas  le  sérum, 
mais  les  globules  qui  sont  imprégnés  de  principes  toxiques.  On  peut 
encore  se  demander  si  les  poisons  organiques  ne  sont  pas  neutralisés 
par  les  antitoxines  sécrétées  par  le  sang  sous  l'inlluence  de  ces  poisons 
mêmes. 

La  question  en  est  restée  là.  Cependant,  on  doit  reconnaître,  d'une 
façon  générale,  que  les  toxines  urémiques  ont  des  propriétés  phlogogènes 
qui  expliquent  la  fréquence  des  inflammations  aiguës  des  séreuses,  la 
multiplicité  des  périviscérites  chroniques,  le  caractère  opalescent  et  phleg- 
masique  des  œdèmes  brighticiucs  et  même  parfois  de  l'œdème  aigu  du 
poumon,  la  possibilité  d'une  myocardite  interstitielle  subaiguë  d'origine 
urémique  admise  déjà  par  J.  Renaut  et  Fischer. 

La  conclusion  est  celle-ci  :  1°  la  péricardile  brightique  est  d'origine 
loxique,  souvent  adhésive,  presque  toujours  apyrétique,  quelquefois 
avec  épanchement  séro-fibrineux,  elle  apparaît  surtout  aux  dernières 
périodes  de  la  maladie  rénale,  sans  être  toujours  en  rapport  avec  l'état 
urémique;  2"  chez  les  brightiques  il  peut  y  avoir  d'autres  péricardites  : 
l'une,  sèche  et  localisée  à  la  base,  à' origine  pêriaortique,  par  propagation 
inflammatoire  de  l'aortite  au  péricarde;  l'autre,  souvent  purulente,  de 
nature  infectieuse,  par  complication  d'une  infection  secondaire  (pneumo- 
coque, streptocoque,  colibacille,  etc.),  flxée  sur  le  péricarde.  La  première 
(toxique)  et  la  dernière  (infectieuse)  sont  d'un  pronostic  très  grave. 

'  Bui.Ac.  Ahctih-  incd.  18i»ii.  Di  m  uiEs r .  Thèse  <h-  Lijon,  I8'.)7.  —  G.  Gros.  Péricardile 
alirn.-;  (les  bri-liliques .  Thèse  île  MunIpcIVer.  1809.  Base.  Presse  méd  .  1898).  Pikhy  :  De 
1  a'ilèiue  et  de  la  eouj^estioa  dans  leurs  rapjiorts  avec  la  production  de  la  sclérose.  Thèse  de 
Lijon,  1899.  .Mf,»kle\  et  Uai!É.  Les  lésions  du  myocarde  dans  l'urémie  [Presse  méd.,  1901). 
Feuhieii  et  Doi'iEii.  Suc.  méd.  des  liùjj..  2-1  noveuibrc  1901. 
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Anatomie  pathologique. 

Quelles  que  soient  la  nature  et  Tétiologie  des  péricardites,  il  y  a  trois 
grandes  formes  anatomiques  et  cliniques,  dont  les  modalités  sont  certes 
très  variées,  mais  dans  le  groupement  desquelles  on  peut  faire  rentrer 
tous  les  cas  au  point  de  vue  séméiologique.  Ce  sont  :  1°  la  péricardite 
sèche;  2°  la  péricardite  liquide  ou  avec  épanchement;  3°  la  péricardite 
adhésive  ou  symphyse  cardiaque. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  deux  premières  ont  d'ordinaire  une  évo- 
lution aiguë  ou  subaiguë,  la  dernière  une  évolution  chronique.  Mais,  il 
n'y  a  rien  d'absolu  dans  cette  distinction  ;  car  on  voit  fréquemment  des 
épanchements  abondants  et  même  purulents  évoluer  sourdement  et  len- 
tement, alors  que  des  symphyses  peuvent  se  former  avec  une  assez 
grande  rapidité.  D'autre  part,  ces  trois  groupes  sont  loin  de  consti- 
tuer une  entité  clinique  ou  pathologique  ;  car  il  y  a  des  dissemblances 
considérables  dans  un  même  groupe  selon  la  cause,  selon  la  nature  des 
péricardites  :  les  unes  spécifiques,  h  microbe  nettement  déterminé 
comme  le  bacille  de  Koch,  le  pneumocoque,  ou  à  microorganisme  encore 
inconnu  comme  dans  le  rhumatisme,  ont  des  caractères  qui  leur  sont 
propres  et  sont  presque  toujours  identiques  à  elles-mêmes  ;  les  autres, 
nullement  spécifiques,  à  microbe  banal  ou  de  cause  inconnue,  se  rap- 
prochent plus  ou  moins  de  la  péricardite  rhumatismale. 

Aussi,  dans  ce  chapitre  d'anatomie  pathologique  envisagerons-nous 
surtout  l'inflammation  banale  du  péricarde,  renvoyant  aux  chapitres 
spéciaux  pour  les  inflammations  spécifiques. 

I.  Péricardite  sèche.  —  Appelée  également  péricardite  fibrineuse  exsu- 
dative  simple,  elle  représente  le  premier  degré  d'une  phlegmasie  péricar- 
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diquc,  la  réaction  de  la  séreuse  vis-à-vis  d'une  infection,  d'une  toxi- 
infeclion,  ou  d'une  simple  irritation  aseptique,  par  intoxication. 

Elle  débute  par  le  péricarde  viscéral,  et  dans  les  {'ormes  très  légères, 
il  est  facile  de  constater  qu'il  est  presque  toujours  seul  affecté.  Le  péri- 
carde pariétal  ne  participe  que  plus  tardivement  à  l'inflammation,  sauf 
dans  les  cas  uù  celle-ci  envahit  tout  le  péricarde  d'emblée,  où  elle 
est  transmise  au  feuillet  pariétal  par  propagation  de  lésions  pleuro-pul- 
monaires  ou  médiastinales  voisines.  L'inflammation  du  péricarde  peut 
donc  être  généralisée  ou  circonscrite  ;  et  même  quand  le  péricarde  vis- 
céral est  seul  atteint,  il  y  a  des  points  d'élection  pour  les  processus  inflam- 
matoires :  i"  la  partie  antérieure  du  cœur  et  la  pointe  ;  2°  la  région  de 
la  base  autour  du  tronc  des  gros  vaisseaux. 

L'inflammation  débute  par  un  stade  d'hypcrérnie  de  courte  durée, 
comme  les  expériences  de  Desclaux  et  Chapmann  l'ont  démontré.  Les 
capillaires  et  les  vaisseaux  se  gorgent  de  sang,  il  apparaît  un  réseau 
capillaire  plus  riche  et  plus  serré  que  dans  l'état  physiologique  (Gendrin). 
Cette  congestion  peut  s'étendre  au  tissu  cellulaire  du  médiastin  ;  elle  peut 
s'accompagner  de  ruptures  vasculaires,  de  petites  hémorrhagies,  donnant 
lieu  à  des  taches  ecchyraotiques,  à  un  pointillé  d'un  rouge  vif  surtout 
marqué  à  la  surface  des  oreillettes,  des  gros  troncs  artériels,  et  vers 
les  sillons  du  cœur.  Il  est  difficile  de  surprendre  le  processus  anatomique 
dès  son  début,  puisque  la  mort  est  extrêmement  rare  à  cette  période, 
et  dans  une  observation  de  rhumatisme  cérébral  avec  terminaison  fatale, 
voici  les  lésions  constatées  par  E.  Leudet  :  deux  plaques  pseudo-mem- 
braneuses un  peu  «  chevelues  »,  d'une  largeur  égale  à  une  pièce  de  cin- 
quante centimes  sur  les  deux  faces  opposées  du  péricarde  pariétal  et  vis- 
céral, lequel,  sans  épaississement,  est  comme  poisseux,  dépoli  et  présente 
dans  sa  couche  profonde  de  légères  sugillations  sanguines  avec  formation 
de  petits  vaisseaux  pouvant  être  suivis  jusqu'à  la  surface  de  la  couche 
musculaire.  Il  en  résulterait,  d'après  lui  et  Luschka,  que  la  phlegmasie 
du  péricarde,  comme  celle  de  l'endocarde,  débute  par  les  couches  pro- 
fondes. Mais  il  est  inexact  de  dire  avec  Barlholomé  qu'elle  commence 
par  le  feuillet  fibreux  du  péricarde. 

En  môme  temps,  par  suite  de  la  chute  de  ses  cellules  endolhéliales, 
dont  les  noyaux,  ayant  perdu  leur  forme  primitive  aplatie,  sont  devenus 
globuleux  et  se  sont  détachés  des  plaques  homogènes,  d'après  Miinch 
Rindfleich,  la  séreuse  prend  un  aspect  velouté  ;  elle  perd  son  reflet  légè- 
rement azuré,  elle  devient  opaque,  d'un  blanc  mat  et  détachable  assez 
facilement  par  lambeaux,  un  peu  érodée,  d'où  l'agglutination  facile  de 
ses  deux  feuillets.  Tel  est  le  prélude  de  l'exsudation  séro-fîbrineuse. 

Celle-ci  consiste  d'abord  en  filaments  ténus  et  diaphanes,  ressemblant, 
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d'après  Gendrin,  à  une  couche  de  gélatine  liquide  qu'on  aurait  étendue 
avec  un  pinceau  sur  quelques  points  de  la  membrane  séreuse,  et  il  faut 
les  rechercher  attentivement  sur  les  oreillettes  et  à  l'origine  de  l'aorte 
et  de  l'artère  pulmonaire.  A  un  degré  plus  élevé,  ce  substratum  pseudo- 
membraneux finit  par  tapisser  la  séreuse,  devient  blanc  lactescent,  avec 
des  trahiées  rougeâtres  par  suite  d'hémorrhagies  de  vaisseaux  néoformés. 
Cette  substance  concrète  peut  arriver  à  former  des  couches  très  épaisses 
que  l'on  soulève  facilement  par  lambeaux  avec  le  dos  d'un  scalpel.  Fait 
remarquable,  on  trouve  assez  souvent  ces  produits  pseudo-membraneux 
limités  à  des  portions  peu  étendues  de  la  membrane  séreuse,  alors 
même  que  le  sac  péricardique  se  trouve  distendu  par  un  épanchement 
considérable. 

Les  pseudo-membranes  peuvent  se  présenter  sous  trois  aspects  : 
1°  elles  restent  adhérentes,  formant  un  dépôt  spécial  sur  la  séreuse, 
comme  nous  le  verrons;  2"  elles  forment  des  ponts,  des  adhérences  plus 
ou  moins  lâches  entre  les  deux  feuillets  du  péricarde  ;  3°  elles  sont  libres 
de  toute  connexion  avec  la  séreuse,  elles  flottent  comme  des  corps  étran- 
gers dans  le  liquide  de  l'épanchement  encore  peu  abondant,  d'aspect 
louche  et  d'une  coloration  jaune  citrin.  L'enduit  de  la  séreuse,  adhérent, 
présente  des  inégalités  comme  villeuses  et  une  apparence  mamelonnée, 
aréolaire,  de  consistance  rugueuse,  et  même  «  raboteuse  »  (Vieussens)  : 
aspect  de  rayons  de  miel  (Freind  et  Sénac),  de  la  surface  interne  de  l'in- 
testin des  ruminants  (Lower),  de  la  vésicule  du  fiel,  de  la  surface  interne 
du  bonnet  ou  second  estomac  du  veau  (Gorvisart),  de  deux  plaques  de 
marbre  unies  par  deux  couches  de  beurre  ou  de  deux  tartines  de  beurre 
accolées  et  brusquement  séparées  (Laënnec)  ;  aspect  de  langue  de  chat, 
de  la  pomme  de  pin,  de  l'ananas,  aspect  aréolaire.  Par  suite  des  mouve- 
ments incessants  du  coeur,  il  se  produit  dans  cette  exsudation  pseudo- 
membraneuse des  dépressions  alternant  avec  des  saillies  comme  filamen- 
teuses qui  paraissent  dans  certains  cas  recouvrir  la  surface  presque  entière 
du  cœur,  d'oii  les  noms  divers  employés  par  les  anciens  :  cor  hirsulum,  his- 
pidum,  villosicm,  tomentosum.  L'aspect  rugueux  des  pseudo-membranes 
est  plus  prononcé  sur  les  parties  delà  surface  du  cœur  ou  du  sac  péricar- 
dique qui  subissent  les  mouvements  de  déplacement  réciproque  les  plus 
accusés  (Gendrin).  Sur  la  base  du  cœur  et  sur  les  gros  vaisseaux,  oii  ce 
déplacement  est  très  limité,  cet  aspect  des  couches  coagulées  ne  s'ob- 
serve qu'à  un  léger  degré,  et  même  on  remarque  souvent  que  les  feuil- 
lets séreux  opposés  dans  ces  points  sont  immédiatement  collés  l'un  à 
l'autre  par  une  couche  épaisse  de  matière  plastique  à  demi  gélatineuse 
dans  laquelle  se  trouve  infiltrée  de  la  sérosité  ;  ou  bien  que  la  matière 
coagulée  établit  l'adhérence  médiate  des  séreuses  opposées  par  des  fila- 
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ments  plus  ou  moins  nombreux.  Quand  la  péricardile  est  ancienne,  les 
couches  pseudo-membraneuses  se  straLifient.  L'organisation,  les  adhé- 
rences sont  des  phénomènes  ultérieurs  qui  seront  décrits  plus  tard. 

Il  est  exceptionnel  que  cette  forme  sèche  reste  purement  fibrineuse, 
elle  s'accompagne  presque  toujours  d'une  exsudation  de  liquide  séreux, 
citrin,  variant  comme  quantité  de  une  demi-cuillerée  à  une  cuillerée 
Une  telle  péricardite  est  donc  en  réalité  séro-fibrineuse. 

Au  point  de  vue  hktolo(pqne,  pour  bien  se  rendre  compte  du  proces- 
sus des  péricardites,  il  convient  de  rappeler  brièvement  certaines  particu- 
larités de  la  structure  du  péricarde.  Considéré  en  tant  que  séreuse,  le 
sac  péricardique  est  essenliellement  constitué  par  une  surface  libre  revê- 
tue d'un  endothélium  continu  assez  semblable  à  celui  de  la  plèvre,  mais 
caractérisé  par  la  présence,  au  milieu  des  cellules  endolhéliales  ordinaires, 
d'/Zo/s  flr/}(rés  (Renaut  et  f^acroix)  formés  de  cellules  endothéliales  par- 
ticulières, dont  l'aspect  et  l'ordonnance  sont  en  rapport  avec  le  passage 
incessant  des  cellules  migratrices  venues  du  myocarde,  et  qui,  traver- 
sant l'endothélium,  viennent  à  chaque  instant  tomber  dans  le  sac  péricar- 
dique. Les  îlots  figurés  occupent  ordinairement  le  milieu  des  aires  cir- 
conscrites par  les  grands  capillaires  lymphatiques  sous-péricardiques  : 
capillaires  qui  ne  pénètrent  point  le  myocarde,  ne  s'engagent  pas  non 
plus  dans  l'épaisseur  du  feuillet  fibreux  du  péricarde,  et  constituent  les 
seuls  et  uniques  capillaires  lymphatiques  du  cœur  (Renaut). 

L'endothélium  repose  sur  une  mince  vitrée  découverte  par  Lacroix. 
Cette  vitrée  règne  à  la  surface  d'une  légère  couche  de  tissu  conjonctif 
dont  la  structure  rappelle  celle  de  la  cornée  transparente,  non  vascula- 
risée  comme  la  cornée  et  qui  à  proprement  parler  constitue  le  corps 
de  la  séreuse  elle-même.  Au-dessous  de  celte  couche  pseiido-cornéenne , 
on  trouve  une  limitante  élastique,  et  plus  extérieurement  la  charpente 
fibreuse  du  péricarde  proprement  dit,  doublée  par  le  sac  fibreux  péri- 
cardique, s'il  s'agit  du  feuillet  pariétal,  et  parle  myocarde  s'il  s'agit  du 
viscéral.  Au  niveau  de  ce  dernier  feuillet,  entre  le  feuillet  fibreux  et  les 
fibres  musculaires,  se  distribuent  les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques 
au  sein  d'une  assise  de  tissu  conjonctif  lâche  devenant  souvent  cellulo- 
adipeux. 

Cela  posé,  nous  allons  étudier  histologiquement  une  péricardite  à  son 
début,  et  la  suivre  jusqu'à  la  période  terminale  de  son  évolution. 

A.  Péricardite  sèche  débutante.  —  Ce  stade  initial  a  été  étudié  par 
Renaut  et  Lacroix  chez  les  albuminuriques,  oii  une  péricardite  brightique 
survient  souvent  de  façon  terminale,  quelques  heures  avant  la  mort.  On 
peut  donc  la  saisir  dès  son  début.  Alors,  elle  est  absolument  sèche  et 
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sans  exsudât  sensible,  comme  E.  Leudet  l'a  tout  d'abord  indiqué.  L'en- 
dothélium  a  subi  la  desquamation.  A  sa  place,  on  trouve  une  coucbe 
amorphe,  pelliculaire,  irrégulière,  comme  badigeonnant  tous  les  points 
intéressés  du  péricarde  par  une  couche  collante  et  de  teinte  mate.  Cette 
pelUcule  se  colore  en  bleu  de  lin  par  l'hématoxyline  et  l'hématéine  sur  les 
préparations  histologiques.  Elle  paraît  consister  en  un  caillot  lympha- 
tique étendu  en  surface  sur  l'assise  pseudo-cernéenne  et  exsudé  à  tra- 
vers celle-ci  par  suite  de  la  chute  de  l'endothélium  ;  elle  n'a  aucun  des 
caractères  distinctifs  de  la  fibrine  des  fausses  membranes  ordinaires. 
Au-dessous  d'un  tel  exsudât  vitriforme  et  translucide,  l'assise  pseudo- 
cornéenne,  doublée  par  la  limitante  élastique  qui  persiste  comme  l'ont 
bien  vu  Cornil  et  Ranvier,  montre  une  infiltration  remarquable  —  com- 
parable à  celle  d'une  cornée  transparente  enflammée  —  par  une  série 
d'éléments  lymphatiques  ou  lymphoïdes  étudiés  pour  la  première  fois 
par  Renaut  et  Lacroix,  et  qui  jouent  dans  le  processus  entier  de  la  péri- 
cardite  un  rôle  capital. 

Les  éléments  lymphatiques  sont  des  leucocytes  polynucléaires  d'ori- 
gine diapédélique  et  par  conséquent  nés  de  la  congestion  vasculaire  sub- 
jacente,  puis  ayant  émigré  dans  la  couche  pseudo-cornéenne  par  leurs 
mouvements  amiboïdes  propres.  Les  éléments  lymphoïdes  sont  très  diffé- 
rents et  non  moins  caractéristiques  ;  ce  sont  les  cellules  vacuolaires  de 
Lacroix  :  éléments  énormes,  mononucléaires  à  noyau  parfois  divisé,  à 
protoplasma  criblé  de  vacuoles  renfermant  un  liquide  clair  et  offrant  sou- 
vent des  expansions  en  forme  de  branches  ou  de  bourgeons.  On  suit  ces 
cellules,  de  la  zone  cellulo-adipeuse  sous-péricardique  qui  renferme  les 
vaisseaux  sanguins,  au  pourtour  desquels  elles  forment  des  tramées, 
jusqu'au  voisinage  de  la  surface  et  jusque  dans  l'exsudat  vitreux  qui 
recouvre  celle-ci.  D'autre  part,  leur  protoplasma  prend  souvent  la  teinte 
caractéristique  de  l'hémoglobine  des  globules  rouges  captés,  puis  digé- 
rés par  les  phagocytes.  Ce  sont  là  évidemment  des  macrophages  de  Metch- 
nikofT,  mais  d'une  espèce  particulière. 

A  ce  même  stade,  les  assises  profondes  du  péricarde,  parcourues  par 
les  vaisseaux  sanguins,  sont  le  siège  d'un  mouvement  congestif  variable, 
signalé  par  Gendrin,  comme  il  a  déjà  été  dit,  et  poussé  parfois  sur  cer- 
tains points  jusqu'à  la  rupture  vasculaire,  avec  ecchymoses  ou  même 
petits  foyers  hémorrhagiques.  Cette  congestion,  quand  elle  est  bien  mar- 
quée sur  le  feuillet  pariétal,  peut  s'étendre  visiblement  jusqu'au  tissu 
cellulaire  du  médiastin.  Dans  tous  les  cas,  le  tissu  conjonctif  mi-lâche  et 
mi-fibreux  qui  forme  la  charpente  du  péricarde  viscéral,  et  dans  le  péri- 
carde pariétal  l'assise  rétiforme  doublant  l'assise  pseudo-cornéenne,  sont, 
ainsi  que  la  couche  plus  externe,  cellulo-adipeuse,  les  séparant  du  rayo- 
H.  HucHARD.  —  Maladies  du  cœur,  3»  édition.  —  m.  3 
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carde  ou  du  sac  fibreux,  le  siège  d'une  infiltration  plus  ou  moins  accusée 
de  cellules  migratrices  et  de  cellules  vacuolaires.  En  même  temps,  les 
cellules  fixes  sont  modifiées  comme  dans  l'œdème  aigu,  les  vésicules 
adipeuses  commencent  à  revenir  à  l'état  embryonnaire. 

B.  PiïRioDE  DE  i.'e\suuatio>  FiBni.NELSE,  — Il  cst  rare  que,  dans  un  péri- 
carde atteint  de  péricardite  sèche  sans  exsudât  visible,  il  n'y  ait  pas 
cependant  quelques  points  oii  un  commencement  d'exsudation  fibrineuse 
se  soit  produit.  Ce  sont  ces  points  qu'il  faut  choisir  pour  étudier  à  ses 
débuts  l'exsudation  fibrineuse  bien  connue. 

L'étude  histologique  des  lésions  de  la  péricardite  avec  exsudât  fibri- 
neux  et  accessoirement  séro-fibrineux  a  été  faite  avec  précision  par  Cornil 
et  Ranvier,  puis  par  Renaut.  Si  l'on  examine  les  points  de  la  surface  du 
péricarde  oîi  il  existe  une  exsudation  fibrineuse,  on  constate  que  les  tra- 
vées de  l'exsudat  sont  essentiellement  formées  dans  toute  leur  épaisseur 
par  la  fibrine  elle-même ,  ayant  des  caractères  variables  par  suite  de 
différences  d'un  chimisme,  indéterminé  jusqu'à  présent.  Les  mailles  des 
alvéoles  fibrineuses  sont  occupées  dès  le  début  par  des  cellules  migra- 
trices et  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  cellules  lymphoïdes 
à  protoplasma  soit  arrondi,  soit  bourgeonnant,  qui  ne  renferme  pas  de 
vacuoles  et  demeure  homogène  ou  grenu. 

Dans  les  points  occupés  par  les  fausses  membranes,  il  semble  de  prime 
abord  que  l'endolhélium  péricardique  ait  totalement  disparu.  Mais  en 
réalité,  il  n'en  est  rien.  Les  cellules  endothéliales  se  sont  seulement  mo- 
difiées en  même  temps  qu'elles  perdaient  leur  ordonnance  épithéliale 
régulière.  On  les  retrouve  à  la  surface,  dans  le  pied  des  fausses  mem- 
branes, sous  forme  de  rangées  et  souvent  de  lits  stratifiés  de  grosses 
cellules  gonflées,  à  protoplasma  teint  par  l'hémoglobine.  Nombre  de  ces 
cellules  renferment  un  noyau  présentant  des  signes  d'atrophie  et  quel- 
ques-unes ont  subi  la  nécrose  par  coagulation  et  sont  mortes.  De  tels 
éléments  endolhéliaux  modifiés  ont  une  grande  importance.  Ce  qui  pré- 
cède montre  qu'ils  acquièrent  l'aptitude  à  phagocyter  les  produits  de  la 
poussée  exsudative  initiale,  que  quelques-uns  d'entre  eux  meurent.  Enfin, 
on  peut  considérer  les  cellules  survivantes  comme  la  souche  des  éléments 
qui  derechef  évolueront  à  l'état  endothélial,  soit  pour  reconstituer  la 
surface  endothéliale  péricardique,  soit  pour  former  l'endothélium  des 
néomembranes. 

C'est  pour  arriver  à  l'édification  de  celle-ci  que  se  continue,  après  la 
phase  d'exsudation  fibrineuse,  le  mouvement  dont  la  couche  sous-péri- 
cardique  connective  et  vasculaire  est  le  théâtre.  Ainsi  que  l'ont  fait  voir 
Cornil  et  Ranvier,  la  limitante  élastique  (sur  le  feuillet  viscéral  qui  des 
deux  a  été  le  mieux  étudié)  ne  subit  aucune  modification.  Elle  subsiste 
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ainsi  que  la  couche  superficielle  pseudo-cornéenne.  La  séreuse  vraie, 
représentée  ici  -par  sa  charpente  typique  subsiste  malgré  la  péricardite. 
Elle  établit  une  barrière  solide  entre  le  myocarde  et  le  milieu  des  fausses 
membranes,  oîi  vont  désormais  se  passer  des  actes  plus  ou  moins  mar- 
qués de  symphyse.  Au-dessous,  les  vaisseaux  sanguins  bourgeonnent  ; 
un  certain  nombre  abordent,  pénètrent,  puis  enfin  franchissent  l'assise 
pseudo-cornéenne  pour  s'engager  dans  les  néomembranes  fibrineuses. 
Là,  ils  développent  une  série  de  capillaires  embryonnaires,  et  ces  vais- 
seaux amènent  avec  eux  les  éléments  du  tissu  conjonctif,  ou  bien  dans  leur 
voisinage  ils  font  évoluer  en  cellules  conjonctives  un  certain  nombre  d'élé- 
ments migrateurs*.  Ainsi  s'établissent  les  néomembranes.  Celles-ci  sont 
déjà  en  voie  d'édification  très  active  alors  que  l'exsudat  péricarditique 
semble  n'être  encore  qu'exclusivement  formé  de  fibrine.  Dans  l'épais- 
seur des  lames  fibrineuses,  on  trouve  en  effet  de  nombreux  vaisseaux 
embryonnaires  en  voie  d'accroissement.  Déjà  à  ce  moment  commence 
d'ailleurs  le  processus  de  résorption  de  la  fibrine.  Les  cellules  phagocy- 
taires  se  multiplient,  les  lymphatiques  charrient  de  nombreuses  cellules 
lymphatiques  et  lymphoïdes.  On  les  voit  sur  les  coupes  sous  forme  de 
grands  cercles  gorgés  de  cellules  rondes,  tout  comme  dans  Térysipèle. 
Dans  certaines  affections  microbiennes  à  détermination  péricardique,  on 
trouve  les  microbes  disséminés  dans  l'exsudat  fibrineux. 

La  péricardite  sèche  à  exsudât  invisible  se  termine  souvent  par  réso- 
lution. Celle  à  exsudât  fibrineux  peut  également  se  comporter  de  la  même 
façon,  par  exemple  chez  les  brightiques.  Elle  peut  n'être  qu'un  stade  de 
la  péricardite  et  précéder  l'épanchement. 

Tel  est  le  processus  histologique  de  la  péricardite  bien  étudié  et  décrit 
par  J.  Renaut. 

IL  Péricardites  liquides.  —  L'épanchement  liquide,  qui  existe  presque 
toujours  dans  la  péricardite  séro-fibrineuse  (à  un  faible  degré,  il  est  vrai), 
peut  acquérir  de  notables  proportions,  et  l'on  a  dès  lors  un  facteur  de 
gravité  de  plus,  une  sémiologie  différente,  des  indications  thérapeutiques 
nouvelles.  Il  peut  être  :  séreux,  hémorrhagique,  purulent. 

i°  L'épanchement  séreux  ou  séro- fibrineux  se  produit  le  plus  souvent 
avec  une  grande  rapidité,  en  quelques  heures;  il  est  très  variable  comme 
quantité,  et  quand  il  atteint  300  à  400  grammes,  il  devient  appréciable 
cliniquement.  D'autres  fois,  il  acquiert  une  abondance  beaucoup  plus 

'  E.  Lacroix.  Contribution  à  l'iiistologie  normale  et  pathologique  du  péricarde.  Thèse  de 
Lyon,  1891. 
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grande,  et  Gendrin  a  constaté  jusqu'à  2  litres  de  liquide.  Il  convient  cepen- 
dant de  faire  remarquer  qu'il  n'est  pas  de  règle  que  les  épanchcments 
atteignent  cette  abondance,  ils  ne  dépassent  guère  500  grammes  ;  et  cela 
lient  à  ce  qu'ils  n'existent  guère  que  dans  le  rhumatisme  où  l'évolution  de 
i'épanchement  est  rapide  et  où  le  cœur  ne  permet  pas  une  compression  aussi 
brusque;  la  violence  des  accidents  et  la  gravité  directe  variant  parallèle- 
ment avec  la  rapidité  de  formation  de  I'épanchement,  empêchent  jusqu'à 
un  certain  point  celui-ci  de  se  produire.  Les  épanchemenls  très  abondants 
ne  se  rencontrent  guère  que  dans  les  péricardites  chroniques,  d'origine 
tuberculeuse  par  exemple  ;  la  lenteur  et  la  chronicité  du  processus  per- 
mettent alors  la  distension  progressive  et  considérable  du  péricarde.  11  en 
est  de  même  pour  les  grands  épanchements  purulents  ouhémorrhagiques. 

Le  liquide  séreux,  ou  plutôt  sérofibrineux,  est  constitué  par  un  liquide 
clair,  citrin,  parfois  louche  en  raison  de  la  présence  de  flocons  fibrineux 
nombreux  qui  peuvent  lui  donner  cette  apparence  laiteuse  et  même  «  chy- 
leuse  »  dont  parle  Vieussens.  On  peut  y  trouver  au  microscope  des  globules 
blancs  et  des  microorganismes.  Des  flocons  fibrineux,  gélatiniformes,  ou 
plus  ou  moins  denses  peuvent  flotter  librement  dans  ce  liquide  ou  présenter 
encore  des  adhérences  immédiates  avec  les  pseudo-membranes. 

L'analyse  chiuiiquc  de  ces  liquides  séreux  a  été  faite  par  Méhu,  qui  leur 
donne  la  composition  suivante  dans  la  péricardite  rhumatismale  : 

Matières  albiimineuses  50.62  ^ 

Sels  ininc'raux  anhydres   8,35  t 

Eau  93S.03 

"TOOO  "v. 


La  localisation  de  la  sérosité  se  fait  d'abord  à  la  base  du  cœur  à  l'état 
d'inliltralion  dans  l'intérieur  des  fausses  membranes  d'oîi  s'écoule  le  li- 
quide au  moment  de  la  séparation  des  feuillets  péricardiques.  Puis,  lorsque 
I'épanchement  devient  plus  abondant  (200  à  300  grammes  environ;,  il  se 
collecte  à  la  pointe,  s'étale  sur  la  surface  du  cœur,  aussi  bien  en  avant 
qu'en  arrière,  il  distend  la  partie  la  moins  résistante  de  la  séreuse,  c'est-à- 
dire  tous  les  endroits  qui  ne  présentent  pas  d'adhérences  fixes  avec  les 
organes  voisins,  comme  par  exemple  le  hile  du  poumon.  Cet  étalement 
en  nappe  des  épanchements  séreux  explique  le  fait  qu'ils  sont  du  ressort 
de  la  clinique,  et  qu'ils  présentent  des  signes  assez  nets 

'  Des  expériences  ont  été  entreprises  récemment  par  F.  Aporti  et  P.  Figaroli  (Centr.  f. 
innere  ynedicin.  1900)  dans  le  but  de  fixer  le  siège  occupé  dans  le  péricarde  par  le  liquide 
épanché.  A  l'aide  d'un  trocart  muni  d'une  aiguille  enfoncée  dans  le  4»  espace  intercostal 
gauche  à  1  cent,  et  demi  en  dehors  de  la  ligne  parasternale,  ils  injectent  dans  le  péricarde 
une  solution  d'agar  a  1  p.  100  qui,  d'abord  fluide,  se  prend  en  masse.  Avec  une  solution 
de  100  centimètres  cubes,  ils  voient  le  liquide  se  collecLer  aux  deux  angles  inférieurs  dans 
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A  un  degré  plus  avancé,  le  péricarde  est  plus  distendu,  il  refoule, 
comprime  les  organes  voisins  et  surtout  le  poumon  gauche,  le  cœur 
est  rejeté  en  arrière  et  porté  en  haut.  Dans  les  péricardiles  aiguës 
séro-fibrineuses,  l'épanchement  est  rarement  très  abondant  (GOO  à 
1200  grammes),  il  n'arrive  à  1000  ou  1  200  grammes,  comme  Corvi- 
sart  en  a  cité  des  exemples,  ou  à  deux  litres  comme  il  ressort  d'une 
observation  de  Gosselin,  que  dans  les  péricardites  chroniques.  Autrefois, 
Sénac  s'était  demandé  quelle  quantité  de  liquide  peut  être  contenue 
dans  le  péricarde,  et  il  pensait  «  qu  à  ne  consulter  que  sa  capacité  ordi- 
naire, il  ne  pouvait  en  contenir  qu'environ  une  livre  ».  Mais  il  cite  les  cas 
de  Hottinger,  Harthmann,  Isolin,  Diemerbroeck,  Borrichius,  Hildin,  Blan- 
card  et  Pison  où  cette  quantité  a  pu  atteindre  deux,  trois  et  même  quatre 
livres.  11  admet  alors  que  le  péricarde  ainsi  distendu  peut  entraver  la 
respiration  par  compression  du  poumon  gauche,  la  circulation  périphéri- 
que par  gêne  du  «  passage  du  sang  dans  les  gros  vaisseaux  qui  entrent  dans 
le  cœur  ou  qui  sortent  de  ses  ventricules  »,  la  circulation  intracardiaque  par 
formation  de  polypes.  Il  avait  judicieusement  fait  remarquer,  sans  bien 
l'expliquer  toutefois,  que  les  phénomènes  dyspnéiques  ou  asphyxiques 
peuvent  être  très  accusés  avec  de  petits  épanchements  péricardiques, 
tandis  qu'ils  sont  à  peine  marqués  dans  les  épanchements  très  abondants. 
C'est  Morgagni  quia  donné  cette  explication,  en  faisant  observer  que  dans 
les  blessures  du  cœur,  la  mort  rapide  tient,  non  à  la  lésion  cardiaque,  mais 
à  la  rapidité  de  l'épanchement  sanguin  et  de  la  compression  du  cœur  par 
lui.  Donc,  on  doit  admettre  d'une  façon  générale,  que  la  quantité  de  liquide 
séro-fibrineux,  sanguin  ou  purulent,  que  peut  contenir  la  cavité  péricar- 
cardique  est  subordonnée  à  la  rapidité  avec  laquelle  l'épanchement  se 
produit,  et  que  celui-ci,  quoique  très  abondant,  peut  rester  presque  latent 
au  point  de  vue  des  troubles  fonctionnels,  alors  qu'il  détermine  des  acci- 
dents plus  ou  moins  graves  avec  une  quantité  très  modérée  de  liquide, 
mais  formée  très  rapidement. 

2°  Les  épanchements  hemoir/iagiqîies  constituent  toute  une  gamme  allant 
depuis  la  simple  sérosité  teintée  de  sang  jusqu'au  sang  presque  pur, 
mêlé  ou  non  à  du  pus.  Ces  épanchements  peuvent  être  et  sont  d'ordinaire 
abondants  :  près  de  trois  litres  (Hirtz,  Joia-n.  des  Prat.,  1898),  deux  litres 
et  demi  (Fernet,  Soc.  anat.,  1864),  deux  litres  (Hudelo,  1888),  un  litre  et 
demi  (Barth,  1833),  un  litre  (Deguy,  1896).  Dans  l'observation  de  Hudelo, 
on  avait  cru  à  une  pleurésie  enkystée  entre  le  poumon  refoulé  en  dehors 

la  position  horizontale,  et  se  collecter  beaucoup  plus  à  l'angle  droit  ou  hépatique  dans  la 
position  verticale.  D'une  façon  générale,  le  liquide  s'accumule  là  où  il  y  a  moins  de  résis- 
tance. 


38 


MALADIES  DU  PÉRICARDE 


et  le  foie  abaissé  ;  une  ponction  a  donné  1  750  grammes  de  liquide 
hémorrhagique  dans  lequel  il  y  avait  21  000  globules  de  sang  par  milli- 
mètre cube,  et  à  l'autopsie  pratiquée  quelques  jours  plus  tard  on  a  encore 
trouvé  dans  le  péricarde  500  grammes  du  même  liquide.  Chez  un  malade 
atteint  de  sténose  mitrale,  Gendrin  mesura  six  verres  de  sérosité  rougeàtre 
extraite  du  péricarde  sur  le  cadavre,  et  il  fait  observer  avec  raison  que  c'est 
surtout  après  les  péricardites  chroniques,  et  particulièrement  après  les 
péricardites  latentes,  qu'une  aussi  grande  quantité  de  liquide  se  trouve 
dans  la  cavité  péricardique.  La  péricardite  peut  être  cloisonnée,  et  ren- 
fermer dans  chacune  des  loges  des  liquides  de  nature  différente  avec  divers 
microorganismes.  Ainsi,  dans  un  cas  de  péricardite  suraiguë  cloisonnée 
d'origine  rhumatismale,  on  a  pu  trouver  trois  poches  :  l'une  renfermant 
200  grammes  environ  de  liquide  sanguinolent,  l'autre  100  grammes  de 
liquide  séreux,  clair  et  transparent,  la  troisième  300  grammes  de  liquide 
séro-sanguinolent.  Dans  ces  divers  épanchements,  le  coli-bacille  et  le 
streptocoque  ont  été  constatés  '. 

Le  liquide  hémorrhagique  se  rencontre  dans  des  conditions  absolument 
différentes  :  d'abord  dans  les  infections,  dans  les  fièvres  éruptives  à  ten- 
dance hémorrhagique,  dans  le  purpura,  le  scorbut;  ensuite  surtout  dans  les 
pachypéricardites  hémorrhagiques  auxquelles  la  tuberculose  donne  le  plus 
fréquemment  naissance.  Dans  le  cancer,  il  y  a  des  pleurésies  hémorrha- 
giques et  des  péricardites  également  sanguinolentes.  On  observe  encore 
celles-ci  dans  les  néphrites  chroniques  et  surtout  dans  la  néphrite  inters- 
titielle, dans  l'artériosclérose,  l'alcoolisme  et  même  dans  le  rhumatisme. 

La  présence  du  sang  dans  l'épanchement,  sauf  au  cours  d'une  infection 
à  tendance  hémorrhagique,  est  l'indice  qu'il  y  a  de  vieilles  adhérences,  des 
symphyses  partielles  qui  peuvent  se  rompre  et  donner  alors  naissance  à  l'hé- 
morrhagie  ;  c'est  l'indice  également  d'une  friabilité,  d'une  vulnérabilité  par- 
ticulière des  néo-vaisseaux  qui  se  forment  de  la  façon  suivante  au  moment 
de  l'organisation  de  l'exsudat  fîbrineux.  Celui-ci  commence  déjà  à  adhérer 
fortement  à  la  séreuse  dépolie.  Les  néo-vaisseaux  naissent  à  l'état  d'îlots 
vaso-formatifs  dans  la  pseudo-membrane  et  ils  se  joignent  ensuite  au  péri- 
carde pariétal  ou  viscéral  par  des  bourgeonnements  vasculaires  partis  de 
ces  derniers.  Il  y  aurait  donc  une  pachypéricardite  primitive,  comme  pré- 
monitoire, et  leshémorrhagies  intra-péricardiques  se  produiraient  par  rup- 
ture des  vaisseaux  néo-formés,  selon  un  processus  analogue  à  celui  de  cer- 
taines hémorrhagies  pleurales,  et  surtout  des  hémorrhagies  intra-méningées 
par  pachyraéningite.  Dans  sa  thèse  inaugurale  (1865)  Debestde  Lacrousille 
s'est  rallié  à  cette  opinion  trop  exclusive.  C'est  ainsi  que  les  choses  se 


*  Thiroloix.  Soc.  anal.,  1897. 
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passent  d'ordinaire,  mais  non  toujours,  et  en  s'appuyant  sur  quelques 
recherches  de  Sabourin,  on  apu  dire  que  le  travail  hémorrhagique  évolue, 
non  «  dans  les  fausses  membranes  extra-péricardiques,  mais  dans  le  péri- 
carde lui-même  profondément  altéré  »  (M.  Raynaud).  L'altération  primitive 
du  sang  joue  également  un  rôle,  et  dans  le  scorbut,  le  purpura,  la  maladie 
de  Wevlhoi  {pei'icai'dilis  scoi^bulica  de  Kyher,  pericardilis  exsudatoria  san- 
/e?i/a  de  Seidlitz),  dans  les  formes  hémorrhagiques  des  maladies  infec- 
tieuses, comme  dans  la  variole  où  j'en  ai  observé  quelques  exemples,  l'ab- 
sence d'une  néo-membrane  inflammatoire  et  hémorrhagique  prouve  déjà 
qu'on  aurait  tort  d'admettre  toujours  le  même  processus  anatomique  pour 
expliquer  la  production  deshémorrhagiespéricardiques.  Comme  le  fait  judi- 
cieusement remarquer  A.  Petit,  on  ne  doit  pas  négliger  non  plus  l'in- 
fluence spéciale  hémorrhagipare  de  certains  agents  pathogènes,  ainsi  que 
le  démontre  le  fait  d'un  épanchement  sanguin  de  la  plèvre  dans  lequel 
Charrin  et  Roger  *  ont  constaté  seulement  la  présence  du  bacille  d'Eberth. 
Dans  toutes  ces  maladies  créant  une  sorte  de  dialhèse  hémorrhagique, 
l'abondance  de  l'épanchement  péricardique  peut  être  considérable  :  je  l'ai 
vu  atteindre  plus  de  trois  litres  dans  un  cas  de  variole  hémorrhagique,  et 
Kyber,  observant  la  péricardite  scorbutique  épidémique  au  nord  de  la 
Russie,  aurait  mesuré  trois  à  dix  litres  de  sang  dans  le  péricarde,  ce  qui 
doit  sembler  bien  exagéré.  En  tout  cas,  au  point  de  vue  anatomique 
comme  au  point  de  vue  clinique,  il  y  a  lieu  de  faire  une  distinction  entre 
les  pericardites  hémorrhagiques  caractérisées  par  des  phénomènes  inflam- 
matoires dont  la^néo-membrane  hémorrhagipare  est  un  des  éléments  ana- 
tomiques  les  plus  importants,  et  les  hémorrhagies  péricardiqiies  du  scor- 
but, du  purpura,  de  la  maladie  de  Werlhof,  des  fièvres  éruptives  hémor- 
rhagiques où  la  dyscrasie  sanguine  joue  le  principal  rôle,  où  les  lésions 
inflammatoires,  quand  elles  existent,  occupent  le  second  plan.  Enfin,  on 
ne  peut  donner  le  nom  de  «  péricardites  hémorrhagiques  »  qu'à  celles  dans 
lesquelles  l'épanchement  renferme  une  quantité  plus  ou  moins  considé- 
rable d'hématies,  et  on  doit  le  refuser  aux  épanchements  d'aspect  san- 
guinolent dont  la  coloration  tient  à  la  seule  présence  de  l'hématine  et 
nullement  à  celle  de  globules  sanguins. 

3°  Les  épanchements /;z<;7</enAs  peuvent  être  très  abondants,  et  dès  1697 
Grœtz,  chez  un  homme  de  30  ans,  vit  un  péricarde  distendu  «  au  point  de 
remplir  toute  la  cavité  gauche  du  thorax  ».  Gendrin  trouva  une  fois  près 
de  deux  litres  de  pus.  Plus  récemment,  dans  le  service  de  Rigal,  chez  un 
jeune  homme  de  18  ans  atteint  de  péricardite  et  pleurésie  enkystée  puru- 

'  Soc.  méd.  des  hôp.,  1891. 
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lentes,  on  a  pu  extraire,  par  une  ponction  de  la  cavité  du  péricarde,  plus 
de  1600  grammes  de  pus  auquel  on  avait  attribué  une  origine  pleurale, 
et  à  l'autopsie  on  avait  [encore  trouvé  dans  le  péricarde  IH'iO  grammes 
de  pus  épais  et  non  fétide  Par  la  lecture  d'un  grand  nombre  d'observa- 
tions, on  peut  se  convaincre  de  ce  fait,  que  les  épanchements  purulents 
sont  souvent  très  abondants  et  qu'ils  joignent  à  cette  abondance  une  la- 
tence clinique  remarquable  en  raison  même  de  leur  marche  chronique. 
Cependant  ils  peuvent  être  aigus,  peu  abondants  dans  les  pneumococcies 
ou  les  infections  streptococciques  par  exemple,  dans  les  fièvres.  Le  pus  a 
des  aspects  variables  suivant  la  nature  et  la  cause,  il  est  quelquefois  sim- 
plement louche,  séro-purulent,  cailleboté,  ou  jaune  bien  lié,  épais  et  ver- 
dàtre.  Il  est,  en  somme,  dans  le  péricarde  ce  qu'il  est  partout  ailleurs,  sans 
autres  particularités.  Toutes  les  maladies  infectieuses  pyogènes  (pyohémie, 
puerpérisme  infectieux,  fièvres  éruptives,  grippe,  etc.),  toutes  les  infec- 
tions secondaires  dans  le  cours  d'une  maladie  infectieuse,  la  ponction  non 
aseptique  du -péricarde,  peuvent  donner  lieu  à  la  péricardite  purulente. 
Quand  nous  étudierons  l'endocardite,  nous  verrons  que  celle-ci  peut  se 
montrer  dans  le  cours  d'un  cancer,  surtout  d'un  cancer  ulcéré  qui  ouvre 
la  porte  à  toutes  les  infections.  11  en  est  de  même  pour  la  péricardite, 
qui  peut  survenir  dans  les  mêmes  conditions,  dont  j'ai  observé  un  exemple 
(péricardite  purulente  sur  un  malade  atteint  de  cancer  de  l'estomac)  et 
dont  quelques  faits  ont  été  observés  -. 

La  péricardite  purulente  primitive  est  très  rare,  exceptionnelle.  On  peut 
citer  les  faits  de  Glaser  et  de  Foureur  \  ce  dernier  relatif  à  une  femme 
de  38  ans  qui  ne  présentait  aucun  antécédent  pathologique,  aucune  trace 
de  suppuration  dans  tous  les  organes,  dont  le  péricarde  renfermait  un  demi- 
litre  de  liquide  purulent  et  verdâtre  dû  au  streptococcus  pyogenes.  La 
péricardite  purulente  des  nouveau-nés  n'estpas  primitive,  elle  est  presque 
toujours  secondaire  à  l'inflammation  du  cordon.  Après  la  naissance,  les 
péricardites  purulentes  peuvent  être  d'origine  pneumococcique,  et  c'est 
peut-être  ainsi  qu'il  faut  interpréter  l'observation  déjà  ancienne  de  Notta 
concernant  un  enfant  d'un  mois  mort  de  convulsions,  à  l'autopsie  duquel 
on  a  trouvé  une  méningite  avec  «  traînées  de  pus  jaunâtre,  de  l'engoue- 
ment d'un  des  deux  poumons  ». 

Tantôt  et  le  plus  souvent  des  fausses  membranes  très  épaisses  et  très 
abondantes  siègent  sur  les  deux  feuillets  de  la  séreuse,  mais  tantôt  elles 
sont  à  peine  apparentes  et  quelquefois  absentes,  surtout  dans  les  septi- 
cémies intenses  caractérisées  par  une  production  de  pus  extrêmement 
rapide.  Du  reste,  comme  le  fait  remarquer  Rindfleisch,  la  suppuration, 

'  MoRTAGNE.  Soc  anal.,  1893.  —  *  MossÉ.  Soc.  anat.,  1876.  —  Glaser.  Berl.  Kl.  Woch., 
1883.  Foureur.  Revue  de  méd.,  1888. 
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même  dans  les  inflammations  les  plus  violentes,  garde  les  caractères 
d'une  sécrétion  superficielle,  et  une  séreuse  qui  suppure  est  comparable 
à  une  plaie  couverte  de  granulations  et  qui  sécrète  sans  cesse,  nulle- 
ment à  un  ulcère  destructeur.  Cependant,  parfois,  dans  les  péricardites 
purulentes,  il  peut  se  produire  sur  la  séreuse  externe  du  cœur  des  ulcé- 
rations analogues  à  celles  qu'on  observe  sur  la  plèvre  dans  le  pyothorax 
et  aboutissant  à  l'issue  spontanée  du  pus  au  dehors.  C'est  ainsi  qu'on  a 
vu  des  ulcérations  arriver  jusqu'à  la  perforation  du  péricarde  et  donner 
lieu  à  une  fistule  péricardique  avec  pyo-pneumo-péricarde.  Dans  trois 
observations,  le  pus,  après  avoir  fusé  dans  la  paroi  thoracique,  s'est  fait 
jour  à  l'extérieur  (faits  de  Fabricius,  Sabatier,  0.  Wyss),  avec  ouverture 
de  l'abcès  péricardique  à  travers  le  deuxième  espace  intercostal  droit,  der- 
rière la  clavicule  gauche,  au  5"  espace  intercostal  gauche  \ 

Il  est  exceptionnel  que  l'épanchement  purulent  puisse  se  résorber 
entièrement  ;  cependant,  parfois,  il  laisse  à  sa  place  une  masse  molle 
d'abord,  puis  dure,  ressemblant  à  de  la  matière  caséeuse  ou  à  du  mastic, 
et  pouvant  s'infiltrer  de  sels  calcaires. 

Il  importe  de  ne  pas  confondre  les  épanchements  purulents  avec  les 
épanchements  purif ormes  dans  lesquels  on  ne  constate  pas  l'existence  de 
leucocytes  en  grande  quantité,  mais  surtout  celle  d'acides  gras  plus  ou 
moins  cristallisés  et  de  dépôts  graisseux  résultant  de  la  transformation 
adipeuse  d'anciennes  fausses  membranes.  Dans  ces  cas,  la  sérosité  a  pris 
une  consistance  sirupeuse,  un  aspect  louche  et  une  coloration  jaunâtre 
qui  peuvent  en  imposer  pour  l'existence  d'un  liquide  vraiment  purulent. 

Parfois,  les  exsudats  purulents  ont  une  odeur  fétide,  putride.  Le  fait  a 
été  signalé  par  quelques  auteurs.  Autrefois,  Olaiis  Borrichius  trouva  quatre 
litres  de  liquide  fétide  dans  la  plèvre  et  trois  litres  de  sérosité  trouble 
dans  le  péricarde  d'un  centurion  dont  la  membrane  séreuse  cardiaque 
était  d'ailleurs  couverte  des  produits  de  l'inflammation.  Friedreich  parle 
de  péricardites  «  à  suppuration  sanieuse  et  putride  ».  La  bactériologie 
de  ces  exsudats  putrides,  d'ailleurs  fort  rares,  est  peu  connue. 

Voici  un  fait  mis  en  évidence  par  Gendrin,  et  dont  nous  avons  déjà  parlé. 
11  n'existe  aucune  espèce  de  rapport  entre  l'intensité  de  la  phlegmasie  de  la 
séreuse,  la  masse  et  l'épaisseur  des  pseudo-membranes  et  la  quantité  du 
liquide  épanché.  Avec  des  pseudo-membranes  à  peine  évidentes,  avec  des 
lésions  inflammatoires  très  circonscrites,  on  peut  trouver  un  épanche- 
ment  qui  distend  le  péricarde  outre  mesure,  tandis  que  dans  d'autres 
circonstances,  avec  l'inflammation  la  plus  étendue  coïncide  un  épanche- 
ment  très  peu  considérable  ;  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  pseudo- 


'  Th.  von  Dusch.  Lehrbuch  der  Herzkranklieiten,  Leipzig,  1868. 
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membranes  très  épaisses  en  môme  temps  qu'un  épanchement  presque 
nul,  avec  simple  infillration  purulente  dans  ces  fausses  membranes. 

La  bactériologie  de  la  péricardite  purulente  est  complexe  et  variée.  Il 
n'y  a  pas  plus  de  microbes  spéciaux  à  cette  maladie  qu'il  n'y  en  a  dans 
les  pleurésies  purulentes  et  les  arthrites  suppurées,  et  l'on  trouve  les 
microbes  ordinaires  de  la  suppuration  ou  d'autres  agents  infectieux,  acci- 
dentellement pyogènes.  Le  pneumocoque  est  assez  souvent  constaté;  mais 
d'autres  fois  on  trouve  des  streptocoques,  des  staphylocoques,  le  coli- 
bacille, le  bacille  de  Koch.  Le  pneumocoque  peut  se  rencontrer  excep- 
tionnellement dans  des  épanchements  scro-fibrineux  et  môme  hémor- 
ragiques. Enfin,  Harold  Ernst  '  a  décrit  un  bacille  spécial  :  bacillus 
jnjocyancus  péricardit is . 

m .  Péricardite  adhésive.  —  Les  adhérences  du  péricarde  peuvent  être  par- 
tielles ou  généralisées.  Elles  sont  l'aboutissant  de  la  péricardite  sèche  qui 
devient  plastique  ;  elles  peuvent  être  contemporaines  d'un  épanchement, 
ou  lui  succéder  après  résorption.  Elles  sont  d'origine  rhumatismale  ou 
tuberculeuse  ;  d'autres  fois,  elles  s'observent  chez  les  rénaux,  les  artério- 
scléreux,  participant  au  travail  inflammatoire  d'un  grand  nombre  de  sé- 
reuses, que  j'ai  étudié  sous  le  nom  de  pùriviscê rites  disséminées.  Par- 
fois elles  sont  consécutives  à  un  anévrysme  partiel  du  cœur,  ou  encore 
elles  procèdent  de  la  propagation  d'une  affection  ou  d'une  tumeur  du  mé- 
diaslin. 

Les  adhérences  partielles  sont  formées  de  brides  qui,  dans  la  majeure 
partie  des  cas,  pour  ne  pas  dire  toujours,  siègent  en  avant,  à  la  base 
du  cœur,  sur  les  gros  vaisseaux,  dans  le  sillon  interventriculaire,  au  bord 
externe  du  ventricule  gauche.  Des  brides  s'observent  parfois  à  la  pointe, 
ainsi  que  le  fait  a  été  autrefois  observé  par  Haller.  D'après  Sibson,  ces 
brides  adhésives  se  formeraient  surtout  aux  points  les  moins  mobiles  du 
cœur  ;  or  elles  siègent  principalement  aux  endroits  oîi  les  deux  feuillets 
de  la  séreuse  sont  le  plus  en  contact  et  où  l'irritation  mécanique  est  la 
plus  grande,  c'est-à-dire  à  la  face  antérieure.  Ces  adhérences  péricardiques 
ont  été  autrefois  bien  observées  par  les  anciens,  et  Sénac  avait  fait  à 
leur  sujet  plusieurs  remarques  très  judicieuses  ;  il  pensait  d'abord  que 
la  seule  application  immédiate  des  deux  feuillets  de  la  séreuse  aux  ventri- 
cules ne  pouvait  produire  aucun  accident,  surtout  lorsque  les  adhérences 
siègent  à  la  partie  supérieure  du  cœur,  «  cet  organe  pouvant  s'approcher 
des  côtes  et  s'en  éloigner  alternativement.  »  Mais,  lorsque  l'adhérence  existe 

'  Amer.  Joum.  méd.  se.  Philadelphie.  1893.  —  Maucuer.  De  la  péricardite  purulente.  Thèse 
de  Lyon,  1898. 
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à  la  partie  inférieure,  au  point  oîi  cette  partie  du  sae  péricardique  est 
étroitement  liée  au  diaphragme,  comme  dans  un  cas  de  Haller,  il  ajoute 
que  «  le  cœur  ne  peut  sortir  de  sa  place,  puisqu'il  est  arrêté  par  une 
espèce  de  frein  attaché  à  la  pointe  des  ventricules.  »  Le  même  effet  a 
dû  se  produire,  dit-il,  dans  le  fait  de  Diemerbroek  oii  existait  «  une  adhé- 
rence à  l'épine  du  dos.  »  On  voit  par  là  que  les  anciens,  et  Sénac  en 
particulier,  se  rendaient  compte  déjà  de  l'importance  des  adhérences  extra- 
péricardiques,  de  ce  qui  a  été  appelé,  de  nos  jours,  la  «  médiastino-péri- 
cardite.  » 

Ces  brides,  qui  sont  assez  résistantes,  sont  plus  ou  moins  lâches  ou 
serrées,  plus  ou  moins  vasculaires.  Elles  peuvent  subir  la  dégénérescence 
calcaire^  comme  j'en  ai,  après  beaucoup  d'autres,  observé  un  fait  remar- 
quable, et  cette  dégénérescence  est  indépendante  de  la  cause  qui  a  donné 
lieu  aux  adhérences  malgré  sa  fréquence  dans  la  tuberculose.  Raynaud  en 
a  vu  qui  s'enfonçaient  comme  une  aiguille  dans  le  tissu  cardiaque.  Quénu 
(1878)  observe  une  bride  ossiforme  allant  du  sternum  à  la  face  antérieure 
du  péricarde,  de  7  centimètres  de  long  sur  3  de  large,  cette  plaque  em- 
brassait comme  d'un  demi-anneau  la  face  postérieure  du  cœur  à  sa  pointe. 
Rickards  (de  Birmingham),  en  1881,  rapporte  que  les  ventricules  atrophiés 
étaient  entourés  complètement,  sauf  à  la  pointe,  par  un  anneau  calcaire, 
mais  il  a  le  tort  de  regarder  cette  calcification  comme  presque  toujours 
consécutive  à  une  péricardite  suppurée,  et  constamment  limitée  aux 
ventricules,  car  on  en  a  trouvé  souvent  au  niveau  des  oreillettes.  Civatte 
(1899)  cite  un  cas  de  tuberculose  calcifiante  du  péricarde  avec  pleurésie 
purulente  chronique.  Bacaloglu  chez  un  homme  de  trente-neuf  ans, 
atteint  de  tuberculose  pulmonaire  ancienne  et  mort  de  méningite  tuber- 
culeuse, trouve  une  symphyse  péricardique  avec  plaques  calcaires.  Ces  cal- 
cifications sont  parfois  tellement  résistantes  et  épaisses  que  Forster  et 
Ogle  ont  dû  scier  le  péricarde.  L'histoire  clinique  des  calcifications  du 
péricarde  ne  peut  encore  être  faite,  et  cependant  des  exemples  nom- 
breux '  en  ont  été  rapportés.  Parmi  les  premiers  en  date,  il  y  a  lieu  de 
citer  ceux  de  Stoékius,  de  Lower  et  de  Sénac,  ce  dernier  ayant  présenté 
[Ac.  des  Se,  1728)  «  un  péricarde  dont  la  partie  supérieure  et  antérieure 
formait  un  os  fort  large  qui  avait  un  demi-pouce  d'épaisseur  ».  Dans  une 
observation  de  Bouillaud,  l'une  de  ces  ossifications  avait  perforé  le  péri- 
carde vers  la  pointe  du  cœur  et  avait  déterminé  par  la  suite  un  foyer 
purulent  sur  la  face  supérieure  du  diaphragme. 

Les  adhérences  généralisées^  formant  symphyse  totale  (ou  oblitération 

♦  R.VYNAUD.  Soc.  anat.,  1860;  Quénu  (1878);  Rivet,  Luc  (1882)  ;  Tissier  (1884);  Bacaloglu 
(1899),  etc.  Soc.  anat. 
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du  péricarde)  présentent  un  aspect  différent  suivant  qu'elles  sont  récentes, 
subaiguës,  ou  bien  suivant  qu'elles  sont  anciennes,  chroniques.  Récentes, 
elles  sont  molles,  analogues  à  du  tissu  cellulaire  lâche,  infiltré  de  sang, 
de  sérosité,  ressemblant  à  un  gâteau  de  miel.  Un  peu  plus  avancées,  elles 
sont  constituées  par  un  feutrage  analogue  à  celui  du  tissu  cellulaire, 
d'un  blanc  nacré,  d'apparence  gélaliniforme,  mais  dont  les  feuillets  peu- 
vent encore  être  séparés. 

Dans  la  symphyse  totale,  il  y  a  oblitération  complète  du  péricarde,  causée 
par  une  véritable  coque  fibreuse  faisant  corps  avec  le  muscle.  L'inflam- 
mation prédominante  sur  la  tunique  fibreuse  du  péricarde,  constitue  la 
péricardite  externe  ou  fibro-péricardite  de  Gendrin,  que  l'on  pourrait 
opposer  à  l ('picardilc  qui  siège  avec  prépondérance  sur  le  feuillet  viscé- 
ral de  la  séreuse.  Elle  peut  s'étendre  au  tissu  fibreux  du  médiastin  (me- 
diastino-périi  (udiif  i  aliénée  de  Griesinger  et  Kussmaul).  Enfin,  parfois 
il  y  a  péricardite  adhésive  à  la  surface  antérieure  du  cœur,  et  épanche- 
ment  à  la  face  postérieure,  ce  qui  fait  souvent  croire  à  un  épanchement 
pleural, 

La  constitution  hisiolugique  des  adhérences,  des  dispositifs  de  la  sym- 
physe, etc.,  est  sensiblement  la  même,  quelle  que  soit  la  cause  patho- 
gène. Exception  doit  être  faite  pour  la  tuberculose  qui  a  un  aspect  spécial. 

La  structure  des  adhérences  récentes  est  la  même  que  celle  de  la  péri- 
cardite sèche  avec  formation  des  néo-membranes;  mais,  quand  elles  sont 
un  peu  anciennes,  elles  subissent  le  phénomène  de  la  fenestralioriy 
comme  pour  la  plèvre  et  le  péritoine  ;  l'adhérence,  de  pleine  qu'elle 
était,  se  trouve  transformée  en  un  réseau  délicat  de  mailles;  peu  à  peu, 
les  travées  minces  comme  des  fils  tendent  à  se  rompre,  et  la  fenestration 
devient  ici  comme  partout  ailleurs,  un  moyen  détourné  en  vertu  duquel 
s'opère  la  libération  des  deux  feuillets  de  la  séreuse.  Sur  les  points  de 
la  séreuse  où  les  néo-membranes  prennent  leur  pied,  il  subsiste  un 
épaississement  qui  constitue  la  tache  laiteuse.  Dans  les  cas  les  plus 
simples  (Lacroix)  la  péricardite  chronique  est  caractérisée  par  la  conser- 
vation du  feuillet  véritablement  séreux,  c'est-à-dire  de  l'assise  pseudo- 
cornéenne,  à  l'état  distinct,  et  par  le  développement  de  capillaires  néo- 
formés, principalement  au  niveau  du  tissu  connectif  lâche  sous-séreux. 

Dans  la  symphyse  vraie,  ce  ne  sont  plus  de  simples  adhérences  exten- 
sibles, mais  des  surfaces  de  contact  multiples  qui  réunissent  les  deux 
feuillets,  viscéral  et  pariétal  du  péricarde,  les  différentes  assises  du  tissu 
conjonctif  péricardique  arrivent  à  ne  plus  être  distinctes.  Les  vaisseaux 
néo-formés,  l'infiltration  lymphatique,  le  développement  du  tissu  cellule- 
adipeux  sous-séreux  sont  portés  à  leur  maximum.  Sur  la  ligne  d'accole- 
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ment  existent  des  vaisseaux  communs  aux  deux  membranes,  des  épais- 
sissements  du  tissu  conjonctif,  des  sortes  de  lacunes  irrégulières  remplies 
d'un  coagulum  albumineux  ayant  le  caractère  des  caillots  lymphatiques. 
Ce  qui  est  tout  à  fait  particulier,  c'est  que,  dans  toute  l'étendue  de  la  sym- 
physe, la  ligne  de  démarcation  entre  les  deux  feuillets  subsiste  et  peut 
être  mise  en  évidence.  Donc,  comme  le  fait  remarquer  Renaut  (de  Lyon), 
dans  les  cas  même  les  plus  intenses,  il  n'y  a  jamais  accotement  complet 
des  deux  feuillets  de  la  séreuse,  ceux-ci  sont  réunis  sur  une  multitude 
de  points  morcelant  ainsi  la  cavité  du  sac  péricardique  en  une  infinité  de 
petites  séreuses  microscopiques.  Cela  est  si  vrai  que  parfois  sur  un 
cœur  oii  la  symphyse  péricardique  paraît  complète  on  trouve  des  endroits 
où  les  adhérences  étant  plus  molles  et  plus  gélatiniformes  circonscrivent 
de  très  petites  lacunes  ou  poches  imprégnées  d'un  liquide  louche  ou 
séro- sanguinolent.  Donc,  la  séreuse  péricardique  ne  s'annule  pas  com- 
plètement, et  en  y  réfléchissant,  on  voit  que,  sans  un  tel  dispositif,  la 
dépuration  lymphatique  du  myocarde  subjacent  ne  s'effectuerait  pas;  car 
ce  myocarde  ne  renferme  pas  de  lymphatiques  et  doit  forcément  jeter 
ses  déchets  exportables  par  des  cellules  migratrices  dans  une  cavité 
séreuse,  sous  peine  de  rétention  de  toxines  et  par  suite  de  mort. 

Nous  allons  voir  maintenant  les  caractères  anatomiques  différents  de 
quelques  symphyses. 

Les  cardiopatliies  valmdaires  seraient  capables  d'après  von  Dusch,  de 
produire  par  elles-mêmes  des  péricardites  liquides  ou  adhésives,  et  cela 
par  suite  de  la  stase  veineuse  du  cœur.  Dans  ce  cas,  il  est  plus  juste  de 
dire  qu'il  s'agit  d'un  hydropéricarde.  Du  reste,  la  question  est  complexe  ; 
tantôt,  il  s'agit  d'une  péricardite  développée  à  la  suite  d'une  endocar- 
dite, tantôt  d'une  péricardite  ancienne  et  contemporaine  d'un  rhuma- 
tisme antérieur,  enfin  quelquefois  d'une  péricardite  rhumatismale  guérie 
en  apparence  et  qui  a  continué  à  évoluer  silencieusement  pendant  de 
longs  mois  jusqu'à  produire  une  symphyse  péricardique.  C'est  là  une 
sorte  de  pachypéricardite  symphysaire  post-rhumatismale^  développée  à 
la  faveur  d'une  abondante  vascularisation,  de  foyers  inflammatoires  mal 
éteints  et  toujours  persistants.  Il  en  résulte  que,  même  après  la  guérison 
lointaine  d'un  rhumatisme  articulaire  pouvant  dater  de  plusieurs  mois 
ou  années,  la  symphyse  continue  à  évoluer  jusqu'à  ce  que  l'insuffisance 
cardiaque  emporte  le  malade.  11  se  passe  là,  dans  le  péricarde,  quelque 
chose  de  semblable  à  ce  que  l'on  observe  dans  les  endocardites  aiguës 
rhumatismales  qui,  après  la  disparition  des  arthropathies,  continuent  à 
évoluer  chroniquement  et  presque  silencieusement  jusqu'à  la  production 
de  lésions  orifîcielles.  En  ce  qui  concerne  la  péricardite  post-rhumatis- 
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maie  symphysaire,  ce  fait  esl  bien  rais  en  évidence  par  la  préparation 
suivante,  recueillie  sur  un  enfant. 

Dans  cette  observation  la  symphyse  atteint  1  centimètre  d'épaisseur;  elle 
est  formée  d'une  gangue  de  tissu  fibrineux  amorphe  sillonné  de  toutes  parts 
par  de  nombreux  néo-vaisseaux  nettement  constitués,  et  l'on  trouve  dans  ce 
tissu  de  nombreux  foyers  inflammatoires  nodulaires  ;  l'inflammation  difi'use 
est  très  peu  marquée,  et  le  péricarde  pariétal  dont  on  voit  les  vestiges  en 
haut  de  la  figure  est  également  le  siège  d'une  inflammation  chronique. 


i 
I 

"H 


Fig.  1.  —  Pachj-péricardite  symphysaire  post-rhumalismale. 

Cette  symphyse  a  été  observée  chez  un  enfant,  deux  ans  après  un  rhu- 
matisme articulaire. 

Voici  maintenant  l'exemple  d'une  sijmphijse  rhumatismale  qui  a  évo- 
lué au  cours  d"une  pancardite  rhumatismale. 

Le  myocarde  est  le  siège  d'une  dégénérescence  très  accentuée  avec  plaques 
de  dégénérescence  vitreuse  et  sclérose  inflammatoire.  L'épicarde  est  le  siège 
d'une  infiltration  embryonnaire  diffuse  considérable;  la  tunique  externe  des 
artères  et  des  veines  est  très  épaissie  et  présente,  au  niveau  des  vasa-vasorum 
dilatés,  des  foyers  leucocytaires.  Les  nerfs  sont  eu.x-mêmes  enflammés  à  leur 
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périphérie  et  dans  le  tissu  interstitiel.  Au-dessus  de  l'épicarde,  l'exsudation 
fîbrineuse  abondante  est  le  siège  d'une  néo-vascularisation  très  riche,  et 
c'est  le  propre  du  rhumatisme  de  déterminer  beaucoup  de  néo-vaisseaux 
tandis  qu'il  y  en  a  peu  dans  la,  svmphvse  tuberculeuse. 


Dans  les  cardiopatldes.  arlérieLes  et  rartério-sclérose  non  compliquées 
de  brightisme,  la  symphyse  péricardique  présente  d'autres  caractères, 
comme  on  le  voit  dans  la  figure  suivante. 


Dans  cette  coupe,  on  constate  que  le  tissu  graisseux  de  l'épicarde  est  con- 
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servé,  que  le  tissu  conjonctif  y  est  très  dense,  très  épaissi  et  qu'il  n'y  a 
que  très  peu  d'inflammation.  On  trouve  disséminés  quelques  petits  foyers 
embryonnaires  très  légers.  Les  artères  dilatées  ont  leur  tunique  externe  très 
épaissie.  Entre  l'épicarde  et  le  péricarde  pariétal  symphysé,  se  trouve  une 
couche  de  fibrine,  disposée  par  strates  et  organisée  par  la  présence  de  néo- 
vaisseaux nettement  constitués.  Les  cellules  inflammatoires  sont  très  peu 
nombreuses;  mais,  par  contre,  on  voit  de  nombreuses  cellules  aplaties  et 


Fig.  3.  —  Coupe  d'une  symphyse  cardiaque  des  artério-scléreux. 

allongées  dans  le  sens  des  strates  de  fibrine,  et  de  nombreux  tractus  fibreux 
et  fibroïdes.  Ces  symphyses  cardiaques  des  artério-scléreux  sont  très  peu 
épaisses,  1  à  2  millimètres  tout  au  plus,  elles  sont  le  résultat  d'une  inflam- 
mation chronique  à  évolution  lente,  à  tendance  fibreuse. 

Dans  la  symphyse  tuberculeuse  qui  sera  étudiée  plus  loin,  on  constale 
l'existence,  soit  de  granulations,  soit  de  gros  tubercules  caséeux  pouvant 
atteindre  le  volume  d'une  noisette  ou  d'une  noix;  d'autres  fois  même  les 
lésions  inflammatoires  sont  prédominantes  avec  très  peu  d'éléments  tuber- 
culeux; mais  presque  toujours  la  symphyse  de  cette  niture  est  associée 
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à  des  adénopathies  caséeuses 
de  la  chaîne  trachéo-bronchique, 
tandis  que  dans  la  symphyse 
rhumatismale  les  ganglions 
lymphatiques  de  la  base  du 
cœur  sont  à  peine  congestion- 
nés et  enflammés.  Au  point  de 
vue  histologique,  on  peut  voir 
par  cette  figure  (fig.  4)  les  diffé- 
rences très  grandes  qui  séparent 
la  symphyse  tuberculeuse  des 
précédentes. 

Cette  figure 'représente  lacoupe 
d'une  symphyse  tuberculeuse  de 
l'enfant,  comprenant  aussi  toute 
l'épaisseur  du  myocarde,  du  ven- 
tricule gauche.  L'épaississement 
de  cette  symphyse  est  d'environ 
1  centimètre  et  demi.  On  voit,  en 
allant  de  haut  en  bas:  A,  une 
couche  fibreuse  vasculaire,  très 
peu  enflammée,  qui  est  le  tissu 
cellulaire  du  médiastin  entou- 
rant la  symphyse,  et  représentant 
la  couche  connective  du  péricarde 
pariétal  ;  B,  au-dessous,  une  énor- 
me masse  fîbrino-caséeuse  avec 
un  processus  de  caséification  assez 
avancé  par  places,  et  ailleurs, 
une  infiltration  embryonnaire 
assez  abondante.  Dans  cette 
masse  sont  disséminées  de  nom- 
breuses cellules  géantes  ;  mais 
en  aucun  endroit  on  n'y  cons- 
tate la  formation  d'une  néo-vas- 
cularisation  ;  C,  au-dessous,  se 
trouve  une  couche  mince  où  l'on 
rencontre  encore  quelques  aréoles 
graisseuses  et  des  vaisseaux  ;  ce 
sont  les  vestiges  de  l'épicarde  ; 

'  Les  figures  1  à  8.  avec  légendes  et 
explications,  sont  dues  à  M.  Deguy. 
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D,  le  myocarde  est  à  peu  près  sain,  si  ce  n'est  un  peu  d'œdème  interstitiel  qui 
dissocie  les  trabécules  et  une  différenciation  moins  nette  des  libres  muscu- 
laires sous-épicardiques.  Dans  les  interstices  des  colonnes  charnues,  se 
trouvent  des  coagula  fibrineux. 

Adhéreinces  EMRA-PÉr.ic,.\nDi()i;Es.  —  Ces  adhérences  se  produisent  lorsque 
le  processus  inflammatoire  gagne  non  seulement  le  tissu  fibreux  du  péri- 
carde, mais  encore  le  tissu  cellulaire  du  médiastin,  et  c'est  à  ce  fait  que  se 
rapporte  la  description  de  la  péricarditr  externe^  de  la  fibro-pi'ricardite  de 
Dezeimeris  et  Gendrin,  de  la  mi'dia^tino-péricardilc  fibreuse  on  calleuse 
de  Kussmaul.  Autrefois,  Broussais  avait  mentionné  un  fait  d'inflammation 
aiguë  de  la  tunique  fibreuse  du  péricarde  par  propagation  d'une  pleuré- 
sie'; mais  l'observation  est  très  contestable,  puisque  presque  toujours, 
sinon  toujours,  il  s'agit  d'une  inflammation  chronique  se  traduisant  ana- 
tomiquement  par  la  formation  de  véritables  brides  ou  cordons  plus  ou 
moins  durs  ou  résistants,  capables,  en  enserrant  et  en  comprimant  des 
organes  divers,  vaisseaux  et  nerfs,  de  déterminer  des  symptômes  nom- 
breux et  variés. 

Les  adhérences  s'établissent  entre  la,  surface  externe  du  péricarde  et 
les  côtes,  le  sternum,  le  diaphragme,  les  plèvres,  la  colonne  vertébrale. 
La  médiastinite,  antérieure  et  postérieure,  est  parfois  totale,  donnant 
avec  l'aspect  induré  et  lardacé,  l'apparence  d'une  tumeur  du  médias- 
tin dont  elle  a  reproduit  presque  tous  les  symptômes  dans  un  fait  que 
j'ai  observé.  Quoique  l'observation  de  péricardite  externe  due  à  Chede- 
vergne-  prêle  à  discussion,  elle  peut  être  rapprochée  de  la  nôtre  puisqu'il 
est  noté  expressément  qu'en  l'absence  de  tumeur  l'inflammation  de  la 
tunique  fibreuse  péricardique  et  du  médiastin  formait  au-devant  du  cœur 
et  des  vaisseaux  une  «  masse  ferme,  élastique,  d'apparence  lardacée  ». 
Du  reste,  le  plus  souvent,  on  remarque  cette  consistance  scléreuse  et 
lardacée  du  tissu  cellulaire  du  médiastin,  d'oii  le  nom  de  médiaslinite 
calleuse  qui  lui  a  été  donné. 

La  première  observation,  à  la  fois  anatomo-pathologique  et  clinique, 
a  été  fournie  par  Widenmann  en  1836.  Il  s'agissait  d'un  jeune  homme 
de  22  ans,  charron,  chez  lequel  l'usage  d'un  vilebrequin  volumineux 
pesant  fortement  contre  la  paroi  précordiale  paraît  avoir  été  la  cause  de 
l'affection  caractérisée  pendant  la  vie  par  les  symptômes  suivants  :  dou- 
leurs constriclives  pectorales,  hémoptysie,  désaccord  entre  les  battements 
du  cœur  et  les  pulsations  artérielles,  diminution  ou  disparition  du  pouls 
coïncidant  avec  les  mouvements  d'inspiration.  Ainsi,  pendant  l'inspira- 
tion, le  pouls  de  toutes  les  artères  se  suspendait  complètement,  quoique 

'  Gendrin.  Histoire  anat.  des  inflammations.  Paris,  1826.  —  -  Soc.  anal.,  1863. 
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les  battements  du  cœur  fussent  normaux  avec  leur  rythme  habituel.  A 
l'autopsie,  couche  épaisse  d'exsudat  fibreux  unissant  le  sternum  au  péri- 
carde et  s'étendant  du  diaphragme  à  la  partie  supérieure  du  sternum;  subs- 
tance d'un  gris  blanchâtre,  disposée  en  couches  superposées,  avec  plus 
d'épaisseur  aux  points  d'émergence  des  gros  troncs  vasculaires,  fixée 
aussi  à  la  paroi  thoracique.  L'aorte  est  déprimée,  comme  pliée  en  plu- 
sieurs endroits  au  point  que  le  vaisseau  prend  une  forme  ovalaire  et  qu'il 
est  rétréci,  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes  (admettant  à  peine  le  petit 
doigt).  Tous  les  troncs  artériels  partant  de  l'aorte  sont  également  rétré- 
cis. Cœur  mou,  flasque,  avec  diminution  de  volume  de  la  cavité  ventricu- 
laire  et  intégrité  des  valvules  —  Donc,  dès  1856,  c'est-à-dire  17  ans  avant 
le  travail  que  fit  paraître  Russmaul  en  1873  sur  cette  question,  Widen- 
mann  signalait  «  le  pouls  paradoxal  »  de  la  médiastino-péricardite,  et  il 
en  donnait  même  la  vraie  explication,  en  disant  que  l'aorte  rétrécie  et 
fixée  au  feuillet  gauche  du  médiastin  était  entraînée  vers  le  sternum  à 
chaque  inspiration,  d'oîi  augmentation  de  la  coarctation  de  l'aorte  et  dis- 
parition du  pouls. 

Dans  un  fait  observé  par  Desnos  '\  il  y  avait  dans  le  médiastin  anté- 
rieur une  masse  de  tissu  fibreux  très  dense  s'insérant  à  la  face  posté- 
rieure du  sternum,  enveloppant  la  crosse  de  l'aorte,  faisant  saillie  en 
avant  des  poumons  auxquels  elle  adhérait  ainsi  qu'aux  plèvres.  Cette 
masse  faisait  corps  avec  le  péricarde  dont  l'épaisseur  variait  de  8  mil- 
limètres à  1  centimètre  et  demi.  La  cavité  péricardique  ne  renfermait  pas 
de  liquide,  mais  elle  présentait  des  fausses  membranes  très  épaisses,  à 
la  base  du  cœur  et  sur  la  portion  aortique,  des  adhérences  presque  conti- 
nues fixant  directement  les  gros  vaisseaux  à  la  paroi  thoracique  anté- 
rieure. On  conçoit  alors  l'importance  que  peuvent  prendre  les  phéno- 
mènes à  distance  produits  par  des  compressions  diverses. 

Boinet^  rapporte  l'observation  d'un  malade  atteint  de  symphyse  car- 
diaque avec  médiastino-péricardite  calleuse,  d'origine  grippale.  Il  y  avait, 
en  même  temps,  des  adhérences  pleurales  avec  sclérose  du  poumon 
gauche.  Les  particularités  cliniques  consistaient  en  un  œdème  de  la  partie 

'  WiDENJiANN.  Beitrag  zur  diagnose  der  mediastinitis.  Tubingen.  1856.  — Dès  iSTl  (deux 
ans  avant  le  travail  de  Kussiuaul),  à  propos  des  adhérences  du  péricarde,  voici  ce 
qu'écrivait  Samuel  Wilks  :  «  Je  voudrais  attirer  spécialement  l'attention  sur  ce  fait 
que,  non  seulement  le  processus  inflammatoire  chronique  englobe  très  souvent,  les  vais- 
seaux qui  arrivent  au  cœur,  engainés  par  le  péricarde,  mais  qu'aussi  là  où  le  péricarde 
contracte  des  adhérences,  l'épaississement  et  l'induration  arrivent,  comme  s'il  s'agissait 
d'une  tumeur,  à  intéresser  le  tissu  cellulaire  du  médiastin.  et  même,  gagnent  en  hauteur 
à  entourer  les  veines  du  cou.  J'ai  vu  ainsi  deux  ou  trois  fois  un  tissu  aréolaire  dur,  coexis- 
tant avec  une  vieille  péricardite,  enserrer  la  veine  cave  et  les  veines  brachio-céphaliques.  » 
Sur  les  six  observations  de  Wilks,  l'une  est  un  exemple  typique  de  péricardite  adhésivci 
associée  à  une  augmentation  très  marquée  du  tissu  cellulaire  du  médiastin.  [Gity's  hos- 
pUal  reports,  lilï.).—  '' Soc.  mat.,  mO.  ~  '  Soc.  anal  ,  im.  . 
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sus-diaphragmalique  du  corps,  de  la  dyspnée,  des  crises  répétées  d'asys- 
tolie  paradoxale  avec  prédominance  des  phénomènes  hépatiques,  con- 
trastant avec  la  conservation  de  l'énergie  cardiaque. 

Rézsa  cite  le  cas  d'un  malade  de  45  ans  atteint  d'une  dysphagie  telle 
que  le  cathétérisrae  œsophagien  était  devenu  difficile.  L'alimentation  ne 
fut  bientôt  plus  possible  que  par  voie  rectale  et  le  patient  finit  par  suc- 
comber. A  l'autopsie,  le  cœur  était  englobé  dans  une  véritable  cuirasse 
calcifiée,  et  cette  carapace  oblitérante,  calcaire,  comprimait  et  obstruait 
complètement  l'œsophage.  Le  cœur  et  l'aorte  n'étaient  le  siège  d'aucune 
lésion  importante 

11  arrive  assez  souvent  que  le  tissu  fibreux  s'infiltre  de  sels  calcaires, 
et  c'est  là  un  point  que  Gendrin  a  bien  mis  en  relief  dès  1826,  dans 
son  histoire  anatomique  des  inflammations.  La  continuité  de  l'inflam- 
mation détermine  non  seulement,  dit-il,  l'épaississement  des  mem- 
branes fibreuses,  mais  encore  le  développement  de  «  paillettes  osléo-carti- 
lagineuses,  et  ensuite  de  plaques  osseuses  plus  ou  moins  étendues.  »  11 
ajoutait  que  les  indurations  ostéo-cartilagineuses  constituent  un  caractère 
réel  des  altérations  inflammatoires  chroniques  des  tissus  fibreux.  Parfois, 
la  masse  sclérosée  est  creusée  de  petites  poches  séro-purulentes,  ou 
encore  elle  renferme  quelques  éléments  caséeux  surtout  dans  la  péricar- 
dite  tuberculeuse. 

Les  adhérences  extra-péricardiques  du  cœur  ont  en  clinique  une  impor- 
tance considérable,  puisqu'elles  donnent  lieu  à  des  symptômes  qui  per- 
mettent le  plus  souvent  de  les  reconnaître,  et  je  suis  arrive  à  cette  con- 
clusion, que  presque  toujours  la  latence  de  la  symphyse  péricardique  est 
due  à  l'absence  des  adhérences  extra-péricardiques. 

On  peut,  avec  Th.  Ilarris  (de  Manchester),  reconnaître  trois  types  princi- 
paux au  double  point  de  vue  anatomo-pathologique  et  clinique  : 

1"  Symphyse  cardiaque  associée  à  l'induration  et  à  l'hypertrophie  du 
tissu  fibreux  dans  le  médiastin  [inédiastino-péricarditc  indurativc)  ; 

2''  Symphyse  cardiaque  avec  épaississement  fibreux  du  sac  et  adhérence 
de  sa  partie  externe  avec  les  organes  voisins  (sternum,  cartilages  cos- 
taux, poumons,  etc.),  très  peu  ou  quelquefois  pas  de  médiastinite  géné- 
ralisée ipcricardite  externe  et  interne).  Ces  cas  sont  les  plus  fréquents. 

3°  Induration  fibreuse  du  tissu  cellulaire  du  médiastin,  sans  adhé- 
rences cardio-péricardiques  [médiastinite  chronique).  Les  exemples  en 
sont  très  rares  ■. 

'  RozsA.  Pester  med.  chir.  Presse,  1898.  —  *  Thomas  Hahris.  Indurative  mediastino-peri- 
carditis  {The  médical  chronicle,  1894).  Chez  un  enfant,  Moussous  (Journ.  de  méd.  de  Bor- 
deaux, 1893)  a  constaté  l'existence  d'une  médiastinite  antérieure  (symphyse  costo-pleuro- 
péricardique  vers  la  languette  de  Luschka)  sans  symphyse  cardiaque. 
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Influence  des  adhérences  péricardiques  sur  le  myocarde.  —  «  Jamais, 
disait  Hope,  je  n'ai  trouvé  après  la  mort  l'adhérence  complète  du  péri- 
carde, sans  qu'il  y  eût  en  même  temps  augmentation  de  volume  du 
cœur  ;  il  y  a  le  plus  souvent,  à  la  fois,  hypertrophie  et  dilatation.  »  Il 
expliquait  l'hypertrophie  par  deux  mécanismes  :  d'une  part,  l'inflamma- 
tion, cause  par  elle-même  de  l'hypertrophie;  d'autre  part,  l'accroissement 
de  la  contractilité  de  l'organe  obligé  de  lutter  contre  l'obstacle  péricar- 
dique;  car,  ajoutait-il,  l'exagération  d'une  fonction  entraine  l'exagération 
de  la  nutrition  de  l'organe  qui  en  est  l'instrument.  Puis,  il  chercha  à 
rendre  compte  de  la  dilatation  concomitante,  en  admettant  que  le  cœur, 
bridé  de  toutes  parts,  se  vide  avec  difficulté,  d'où  sa  distension  permanente 
favorisée  encore  par  les  lésions  dégénératives  du  muscle  cardiaque. 
Avant  Hope,  déjà  Morgagni  et  Haller  avaient  également  noté  l'existence 
de  la  cardio-hypertrophie  et  de  la  cardiectasie  dans  les  adhérences  du 
péricarde,  et  ce  dernier  auteur  attribuait  la  dilatation  à  l'affaiblissement 
de  la  systole,  dans  ces  termes  :  maie  contractam,  maie  evacuatur. 

Stokes,  précédé  dans  cette  opinion  par  Barlow  (1843),  Chevers  {de 
Calcutta,  18S1),  O'Bryen,  Bellingham  etWalshe,  combat  l'affirmation  trop 
exclusive  de  Hope.  Tout  en  admettant  que  l'adhérence  générale  du  péri- 
carde puisse  donner  lieu  à  l'hypertrophie  avec  dilatation,  Stokes  affirme 
qu'il  a  souvent  trouvé  le  cœur  sain,  même  dans  les  cas  d'oblitération 
totale  du  péricarde,  et  il  arrive  avec  Smith  à  cette  conclusion  que  le 
cœur  est  plus  souvent  atrophié.  Les  observations  en  font  foi,  la  physiolo- 
gie pathologique  le  démontre.  La  symphyse  pleurale  est  souvent  suivie 
d'un  certain  degré  d'atrophie  pulmonaire  ;  la  péritonite  chronique,  d'un 
resserrement,  d'un  rétrécissement  intestinal;  l'hydrocèle  avec  fausses 
membranes,  d'un  état  atrophique  du  testicule  (Gosselin)  ;  la  périhépatite, 
de  l'atrophie  du  foie  (foie  «  glacé  »  de  Gurschman),  et  cette  loi  patholo- 
gique a  été  démontrée  par  A.  Poulin  dans  sa  thèse  (1881)  sur  les  atro- 
phies viscérales  consécutives  aux  inflammations  chroniques  des  séreuses. 
Mais,  à  son  tour,  Stokes  commet  une  exagération  en  prétendant  que  dans 
la  symphyse  cardiaque,  l'hypertrophie  doit  presque  toujours  être  attribuée 
à  une  lésion  valvulaire  concomitante.  Or,  beaucoup  d'observations,  celles 
de  Gairdner  et  de  Bosisio  en  particulier,  démontrent  le  contraire  \ 

Pour  Beau^  la  dilatation  du  cœur  existe  d'une  façon  presque  constante  : 
46  fois  sur  48.  D'après  lui,  la  cardiectasie  est  le  résultat  du  vide  que  la 
résorption  de  l'épanchement  tend  à  produire  dans  les  cavités  cardiaques 
et  que  la  dilatation  vient  combler;  puis  le  cœur  s'hypertrophie  pour 
chasser  une  masse  de  sang  plus  considérable  et  stagnante  dans  ses  cavi- 

'  Gairdner.  Monthly  journal  ofmed.  se.  Edimburg,  1851.  Bosisio.  Ann.  univers,  di  med. 
Milano,  1861.  —  ^  Acad.  des  sciences,  Paris,  1836. 
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lés.  Mais  alors,  ainsi  que  Cruveilhier  l'a  objecté,  comment  expliquer  la 
dilatation  et  l'hypertrophie,  contemporaines  des  péricardites  sèches,  là 
oîi  l'on  ne  peut  nécessairement  invoquer  cette  tendance  au  vide  ? 

Puis,  Aran  '  distingue  la  dilatation  primitive  et  secondaire  :  la  pre- 
mière par  stagnation  sanguine  contre  laquelle  combat  le  cœur,  d'où 
hypertrophie  :  la  seconde,  permanente,  par  suite  des  lésions  dégénératives 
qui  envahissent  un  myocarde  vaincu  dans  la  lutte. 

Quoique  superficielle  et  peu  accentuée,  la  lésion  du  muscle  cardiaque 
est  le  fait  important;  elle  est  précoce  ou  tardive,  et  cela  sans  qu'il  soit 
nécessaire  d'admettre  avec  Friedreich  l'existence  d'une  compression  ou 
d'une  oblitération  partielle  des  branches  superficielles  de  l'artère  coro- 
naire par  des  adhérences  dures  et  stratifiées  du  péricarde^  Du  reste, 
dans  les  cas  observés  par  Weill,  il  y  avait  bien  une  légère  péri-artérite 
des  vaisseaux  du  cœur,  mais  avec  absolue  perméabilité  de  leur  calibre. 
D'autre  part,  si  l'on  observe  la  présence  d'îlots  scléreux  dans  l'intérieur 
du  myocarde,  cette  lésion  ne  dépend  nullement  de  la  symphyse,  mais 
de  l'endartérite  coronarienne  concomitante  chez  les  artério-scléreux. 
Lorsque  cette  cause  ne  peut  être  invoquée,  surtout  dans  la  symphyse 
péricardique  des  enfants  ou  des  adultes,  on  peut  admettre  que  la  myocar- 
dile  est  contemporaine  des  poussées  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Quand  la  lésion  myocardique  est  liée  aux  adhérences  elles-mêmes,  elle 
reste  limitée  dans  les  couches  superficielles  et  n'atteint  pas  les  parties 
profondes  du  muscle  cardiaque.  L'examen  d'une  symphyse  fibreuse  totale 
a  donné  à  Regaut  (de  Lyon)  les  résultats  suivants  :  dans  les  parties  du 
myocarde  avoisinant  le  péricarde,  dissociation  des  fibres  musculaires 
dont  l'écorce  contractile  est  diminuée  d'épaisseur,  dont  quelques-unes  à 
striation  transversale  confuse  sont  tout  à  fait  atrophiées.  Dans  la  profon- 
deur du  muscle  les  fibres  sont  absolument  normales.  Ainsi,  trois  moda- 
lités dans  les  altérations  de  celui-ci  :  P  sclérose  insulaire  du  myocarde 
(par  coronarite  concomitante  dans  la  symphyse  des  brightiques  et  des 
artério-scléreux  )  ;  2"  myocardite  presque  généralisée  (d'origine  rhumatis- 
male ;  3"  myocardite  corticale  ou  superficielle  (d'origine  adhérentielle). 

En  résumé,  dans  la  symphyse  cardiaque,  tantôt  le  cœur  est  atrophié, 
tantôt  hypertrophié  et  dilaté,  tantôt  simplement  dilaté,  enfin  d'autres  fois 
il  reste  normal.  Deux  statistiques,  celle  de  Kennedy  et  de  Weill",  peu- 
vent être  invoquées  :  sur  90  adhérences,  cœur  sain  24  fois,  malade  56  ; 
hypertrophie  et  dilatation,  Xi  ;  atrophie,  S  (Kennedy).  Sur  23  symphyses 
chez  des  sujets  âgés  de  moins  de  15  ans  :  hypertrophie,  5  :  hypertrophie 
avec  dilatation,  14;  dilatation  sans  hypertrophie,  3;  myocarde  normal,  1. 

*  Arch.  de  mécL,  1844.  —  «  Kennedy.  Edinb.  med.  Journal,  1858.  Weill.  loc.  cit.,  1895. 
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Mais  chez  l'adulte,  le  cœur  est  normal  dans  plus  du  tiers  des  cas,  d'après 
Bernheim,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  l'enfant,  et  cela  en  rai- 
son de  l'intensité  des  complications  cardiaques  (pancardite)  du  rhuma- 
tisme infantile.  Ce  simple  fait  explique  la  gravité  de  la  péricardite  adhé- 
sive  à  cet  âge. 

Nous  voyons  que,  sur  l'état  du  myocarde  dans  la  symphyse  cardiaque,  le 
désaccord  le  plus  complet  existe,  et  c'est  parce  que  les  auteurs  n'ont  vu 
que  la  maladie  sans  considérer  le  malade.  Tout  d'abord,  quand  les  adhé- 
rences sont  molles  et  récentes,  ou  lorsqu'elles  ne  sont  pas  généralisées, 
le  myocarde  et  le  volume  du  cœur  peuvent  rester  normaux.  Il  y. a  d'autres 
états  anatomiques  :  atrophie  du  cœur  avec  des  adhérences  très  fibreuses 
et  presque  ossifiées  dans  la  symphyse  tuberculeuse,  parce  que  la  tuber- 
culose, comme  toutes  les  maladies  cachectiques,  aboutit  àl  atrophie  car- 
diaque ;  hypertrophie  dans  la  symphyse  rhumatismale  par  coexistence  de 
lésions  valvulaires  ou  myocardiques  ;  hypertrophie  encore  chez  les 
artério-scléreux  et  rénaux  ;  dilatation  dans  la  médiastino-péricardite  ou  à 
la  suite  du  développement  de  la  cardio-sclérose. 

Dans  la  symphyse  totale  et  oblitérante,  le  rétablissement  de  la  mobi- 
lité du  cœur  peut  se  faire  à  la  longue,  par  la  production  d'une  couche 
épaisse  de  tissu  adipeux  qui  lorme  sur  la  surface  ventriculaire  comme 
une  sorte  de  nouvelle  séreuse.  Dans  une  observation  de  Bard  et  Tellier  % 
le  péricarde  était  soudé  dans  toute  son  étendue,  mais  entre  le  feuillet 
viscéral  et  la  surface  ventriculaire  se  trouvait  une  couche  de  tissu  con- 
jonctif  lâche  et  chargé  de  graisse,  tandis  que  le  feuillet  pariétal  était 
séparé  des  organes  voisins  par  une  deuxième  couche  de  même  nature, 
mais  moins  épaisse.  C'est  là  ce  qui  explique  la  longue  tolérance  de  la 
maladie,  malgré  son  intensité. 

Lésions  valvulaires.  —  Il  ne  s'agit  pas  des  lésions  valvulaires  dues 
à  une  endocardite  ancienne  ou  concomitante,  mais  des  insuffisances 
fonctionnelles  des  valvules  consécutives  à  la  dilatation  du  cœur.  Les 
exemples  en  sont  nombreux,  et  il  nous  suffit  de  rappeler  une  des  obser- 
vations empruntées  à  Jaccoud^  Chez  un  jeune  homme  de  22  ans,  pré- 
sentant un  faciès  cardiaque  des  plus  prononcés  avec  dyspnée  très 
intense,  œdème  considérable  des  membres  inférieurs  et  du  scrotum, 
ascite  (sans  albumine)  avec  les  signes  d'une  symphyse  péricardique  com- 
pliquée de  dilatation  du  cœur  sans  hypertrophie,  on  trouve  une  insuffi- 
sance mitrale  et  aortique.  La  thérapeutique  devient  impuissante  contre 

'  Revue  de  méd.,  1889.  —  *  Jaccoud.  Sur  un  cas  de  symphyse  cardiaque  avec  dilatation 
des  orifices  gauches  et  insuffisance  consécutive  de  leurs  valvules  {Gaz.  hebd.  1861). 
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les  progrès  de  Tasystolie,  et  la  mort  survient  lentement  au  milieu  de 
phénomènes  asphyxiques.  On  trouve  à  l'autopsie,  sans  aucune  altération 
de  l'endocarde,  une  dilatation  de  l'origine  de  l'aorte,  d'oii  insuffisance 
sigmoïdienne,  une  dilatation  du  ventricule  gauche  et  de  l'orifice  mitral, 
d'oii  insuffisance  auriculo-ventriculaire.  Dans  sa  thèse',  Serrulaz  a  ras- 
semblé 9  faits  d'insuffisance  aortique  fonctionnelle  dans  la  symphyse  du 
péricarde.  Weill  y  ajoute  encore  un  nouveau  cas,  celui  d'une  malade  de 
14  ans  chez  laquelle  une  large  dilatation  ventriculaire  coïncidait  avec  une 
insuffisance  fonctionnelle  aortique  et  mitrale.  Celle-ci  est  beaucoup  plus 
fréquente. 

IV.  Plaques  laiteuses.  —  Sous  le  nom  de  «  taches  blanches  qu'on  observe 
à  la  surface  du  cœur  »,  Gorvisart  a  très  exactement  décrit  ces  plaques  tai- 
tenses,  encore  nommées  lâches  tendineuses,  et  il  leur  refusait  une  origine 
inflammatoire.  Ces  taches  blanches  sont  d'une  très  grande  fréquence,  car 
on  les  rencontre  dans  la  moitié  environ  des  autopsies  d'adultes  (Fried- 
reich).  Chez  les  enfants  elles  sont  plus  rares,  même  exceptionnelles. 
Forster  en  a  vu  chez  des  enfants  au-dessous  de  cinq  ans  ;  Hogdkin  à  la  face 
antérieure  du  ventricule  droit  chez  un  enfant  de  6  semaines.  Friedreich, 
reprenant  l'opinion  de  Corvisart,  admettait  qu'elles  sont  le  résultat  d'une 
irritation  mécanique  portant  sur  la  surface  du  cœur  au  moment  où  la  sys- 
tole met  cet  organe  en  rapport  avec  les  parois  résistantes  et  dures  comme 
celles  du  thorax,  d'où  leurs  lieux  d'élection  :  à  la  face  antérieure  du  ven- 
tricule droit  en  rapport  avec  le  sternum  sans  interposition  du  pou- 
mon, et  sur  le  ventricule  gauche  au  niveau  du  cartilage  costal 
gauche.  Ces  plaques  laiteuses  ressemblent  aux  épaississements  qui  se 
développent  à  la  surface  du  foie,  par  suite  de  la  pression  des  ceintures, 
et  Peter,  dans  son  langage  imagé,  les  appelait  «  durillons  du  cœur  ». 
Chez  les  rachitiques,  on  a  remarqué  que  souvent  les  plaques  laiteuses 
ont  leur  siège  vers  la  pointe,  parce  que  celle-ci  est  plus  en  contact  avec 
les  côtes;  mais  cette  patliogénie  est  discutable,  car  ces  plaques  laiteuses 
se  voient  aussi  sur  le  trajet  des  vaisseaux  coronaires  qu'elles  accompa- 
gnent sous  forme  de  bandes  peu  épaisses  et  presque  transparentes  et 
chez  les  emphysémateux  dont  tout  le  cœur  est  recouvert  par  la  lame 
pulmonaire. 

Pour  quelques  auteurs,  surtout  pour  J.  Paget  (1841),  elles  seraient 
souvent  les  reliquats  d'une  ancienne  péricardite.  Par  conséquent  cette 
forme  réellement  inflammatoire  diffère  de  la  variété  relevant,  d'après 
Bizot,  d'une  «  altération  nutritive  sénile  ». 


'  Coatributioa  à  l'étude  de  l'insuffisance  aortique  fonctionnelle.  Thèse  de  Lyon,  1893. 
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Leur  fréquence  augmente  avec  l'âge.  Bizot,  qui  a  observé  à  ce  sujet 
72  cadavres  d'hommes,  n'en  a  jamais  vu  de  1  à  17  ans;  8  fois  de  18  à 
39  ans  sur  24  sujets,  et  23  fois  de  49  à  79  ans  sur  32  sujets.  Elles  sont 
plus  fréquentes  chez  l'homme  que  chez  la  femme.  De  forme  le  plus  souvent 
irréguhère,  la  plupart  du  temps  arrondies,  d'autres  fois  mal  délimitées  et 
se  terminant  sur  la  séreuse  par  une  transition  à  peine  appréciable,  elles  ont 
des  dimensions  variables  (une  lentille  à  une  pièce  de  cinq  francs  et  même 
davantage);  siégeant  plutôt  sur  le  feuillet  viscéral  que  sur  le  pariétal,  elles 
possèdent  la  plupart  du  temps  un  aspect  blanc  nacré  caractéristique  et 
sont  plus  épaisses  au  centre  que  sur  les  bords,  ordinairement  frangés. 
Elles  ne  coïncident  pas  d'ordinaire  avec  des  adhérences  péricardi- 
ques,  car  sur  160  cas  de  taches  laiteuses,  Chambers  n'a  trouvé  que 
3  fois  en  concomitance  des  adhérences  péricardiques.  Au  point  de  vue 
clinique,  elles  sont  sans  valeur,  bien  que  Gairdner  prétende  qu'elles  soient 
capables  de  produire  quelques  frottements  péricardiques. 

Baillie,  Laënnec,  Louis  et  Todd  pensaient  déjà  qu'elles  sont  formées 
de  tissu  connectif  directement  appliqué  sur  la  surface  libre  du  péricarde, 
de  sorte  qu'on  pourrait  les  enlever  en  laisant  la  séreuse  intacte.  Mais, 
d'après  Corvisart,  Hodgkin  et  J.  Reid,  le  péricarde  recouvrirait  ces  taches 
tendineuses,  d'où  l'opinion  qu'il  s'agirait  d'épaississement  du  tissu  con- 
nectif sous-péricardique.  Friedreich,  qui  se  range  à  cet  avis,  dit  qu'on 
enlève  parfois  difficilement  ces  taches  tendineuses,  et  qu'alors  on  ne 
trouve  pas  au-dessous  d'elles  une  séreuse  normale,  mais  une  surface 
opaque.  Elles  doivent  donc  être  «  considérées  comme  une  hyperplasie, 
une  prolifération  et  un  épaississement  du  tissu  connectif  péricardique  et 
aussi,  dans  une  partie  des  cas,  du  tissu  connectif  sous-séreux  ». 

C'est  probablement  à  des  plaques  laiteuses  sus-artérielles  que  Knox  '  a 
eu  affaire  quand  il  a  décrit  des  nodules  fibreux  épicardiques  d'origine 
artérielle  qui,  d'après  lui,  empêcheraient  la  formation  d'anévrysmes. 

L'étude  de  la  symphyse  péricardique,  telle  que  nous  venons  de  la  faire, 
jette  une  vive  lumière  sur  un  cas  particulier  :  celui  de  la  péricardite 
fibreuse  nodulaire.  Sur  le  péricarde  viscéral,  principalement  au  niveau 
des  oreillettes  et  des  auricules,  on  voit  quelquefois,  dans  des  cas  oîi  des 
lésions  valvulaires  (en  particulier  le  rétrécissement)  n'ont  paru  sympto- 
matiquement  s'accompagner  à  aucun  moment  de  péricardite  saisissable, 
une  série  de  petits  nodules  simulant  des  granulations  tuberculeuses  grises 
semi-transparentes.  Mais  il  n'en  est  rien.  Il  s'agit  de  petits  «  fibromes 
cornéens  »,  développés  sans  doute  aux  dépens  d'une  végétation  verru- 


*  Joui  n.  of  exp.  med.,  mars  1899. 
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queuse  de  l'assise  pseudo-corncenne  du  péricarde.  Ils  se  projettent 
d'abord  en  tète  de  clou  dans  la  cavité  du  péricarde,  puis  la  tête  s'aplatit 
et  marginalement  se  soude  à  la  surface  péricardique  (J.  Renaut  et 
Lacroix). 

Il  s'agit  là  d'un  processus  analogue  à  celui  qu'on  observe  à  la  surface 
du  foie  ou  de  la  rate  à  la  suite  de  péritonites  partielles  subaiguës.  De 
même,  la  périhépatite  ou  la  périsplénite  donne  naissance  soit  à  des 
plaques  cartilaginiformes,  soit  à  des  nodules  ayant  même  consistance 
cartilagineuse.  Ce  sont  les  fibromes  lamclleux  de  Cornil  et  Ranvier, 
fibromes  corncens  de  Rindfleich. 
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SYMPTÔMES.    DIAGNOSTIC.    —  PRONOSTIC 

Dans  la  sémiologie  générale  des  péricardites,  quelle  qu'en  soit  la  nature, 
il  y  a  trois  ordres  de  symptômes  relevant  directement  des  diverses  altéra- 
tions de  la  séreuse  :  péricardite  sècAe,  péricardite  liquide,  péricardite 
adhésive. 

Nous  aurons  donc  à  étudier  les  signes  de  péricardite  sèche,  d'épan- 
chement,  d'adhérences,  puis  les  troubles  fonctionnels. 

Symptômes. 

I.  Péricardite  sèche.  —  Le  frottement  péricardique  est  le  signe  prin- 
cipal de  la  péricardite  sèche  caractérisée  anatomiquement  par  le  dépoli 
inflammatoire  des  deux  surfaces  de  la  séreuse,  par  une  exsudation  fibri- 
neuse  qui  peut  persister  dans  cet  état,  sans  que  l'épanchement  lui  suc- 
cède toujours.  D'autre  part,  cet  épanchement  peut  aussi  apparaître 
d'emblée,  sans  être  précédé  par  la  phase  de  péricardite  sèche.  Celle-ci  se 
traduit  parfois  au  début  par  quelques  symptômes  de  faible  importance  : 
éréthisme  cardiaque  et  augmentation  de  l'impulsion  du  choc,  d'autres  fois 
sa  diminution,  «  la  pointe  paraissant  engluée  et  traînant  sous  la  main  » 
(M.  Raynaud).  La  sensation  de  frémissement  vibratoire  sensible  à  la 
main  appliquée  sur  la  paroi  précordiale  et  qui  a  été  indiquée  dès  1834 
par  Stokes,  puis  par  Hache,  Barth  et  Roger,  n'est  pas  un  signe  de  début 
de  la  maladie,  puisqu'il  traduit  à  la  main  un  frottement  rude  entendu  par 
l'oreille.  Le  plus  souvent  même,  comme  le  pense  FuUer,  dans  la  plupart 
des  cas  oii  le  frottement  peut  se  transmettre  à  la  main,  surtout  à  la  base^ 
il  y  aurait  de  la  médiastino-péricardite,  c'est-à-dire  des  adhérences  reliant 
la  face  externe  du  péricarde  au  médiastin  et  à  la  paroi  thoracique.  D'après 
Josserand  [Congrès  de  Lyon  1894),  la  constatation  d'un  retenlissement 
diastolique  à  l'artère  pulmonaire  doit  faire  rechercher  le  frottement  du 
début,  et  ce  fait  serait  dû  à  l'amplification  de  la  diastole. 
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Frottement  péricardique.  —  En  le  comparant  d'abord  au  «  cri  du  cuir 
d  une  selle  neuve  sous  le  cavalier  »,  Laënnec  avait  certes  entendu  le  cri 
du  cuir  neuf  que  Collin  décrivit  plus  tard,  en  1824,  mais  sans  y  attacher 
l'importance  qu'il  méritait,  puisqu'il  ajoutait  ces  mots  :  «  J'ai  cru  pendant 
quelque  temps  que  ce  bruit  pouvait  être  un  signe  de  péricardite,  mais  je 
me  suis  convaincu  depuis  qu'il  n'en  était  rien.  J'ai  quelquefois  —  ajoutait-il 
encore  —  deviné  des  péricardites.  J'en  ai  deviné  moi-même,  car  je  ne 
crois  pas  qu'on  puisse  employer  le  mot  reconnaître  quand  on  n'a  pas  de 
signes  certains  et  qu'il  arrive  aussi  souvent  de  se  tromper  que  de  recon- 
naître juste...  Je  dois  avouer  que  l'auscultation  médiate  ne  donne  pas 
beaucoup  de  signes  plus  sûrs  de  la  péricardite  que  l'étude  des  symptômes 
généraux  et  locaux.  » 

a.  Un  premier  caractère  du  frottement,  c'est  d'être  superficiel  ;  il 
semble,  en  effet,  se  passer  sous  l'oreille  de  l'observateur,  et  lorsque 
celle-ci  appuie  plus  ou  moins  fortement  sur  la  paroi  précordiale,  il  aug- 
mente le  plus  souvent  d'intensité. 

h.  Le  frottement  ne  se  propage  pas  le  long  des  vaisseaux  comme  les 
souffles,  il  mcnrtmr  place,  de  sorte  qu'on  peut  ne  plus  le  constater  tout 
près  du  point  oîi  se  trouve  son  maximum  d'intensité.  On  comprend  donc 
que  dans  ces  conditions,  lorsqu'il  s'agit  d'une  péricardite  sèche  généra- 
lisée, le  frottement  donne  exactement  la  forme  et  les  dimensions  du 
triangle  péricardique.  Cependant,  chez  les  enfants  présentant  surtout  des 
parois  thoraciques  peu  épaisses  ou  amaigries,  il  existe  parfois  une  ten- 
dance à  la  propagation  des  frottements,  et  c'est  ainsi  que  chez  un  enfant 
de  9  ans,  atteint  de  péricardite  sèche  rhumatismale,  j'ai  observé  un  frotte- 
ment à  propagation  nettement  axillaire  et  dorsale,  ce  qui  peut  faire  croire 
d'abord  à  l'existence  d'une  lésion  milrale.  De  son  côté,  Weill  (de  Lyon) 
rapporte  le  fait  d'une  fille  de  7  ans  chez  laquelle  on  percevait  à  la  pointe 
un  frottement  s'entendant  à  l'aisselle  et  jusqu'à  la  pointe  de  l'omoplate 
gauche.  Elle  mourut  de  méningite,  et  l'autopsie  montra,  au  lieu  d'une 
endocardite  diagnostiquée  pendant  la  vie,  une  plaque  de  péricardite 
sèche  aiguë,  large  comme  une  pièce  de  cinq  francs  et  fimitée  à  la  pointe. 

c.  Au  point  de  vue  du  timbre  et  de  YiiUemité,  le  frottement  péricar- 
dique est  doux  ou  rude. 

Le  frottement  doux,  qui  se  montre  au  début  de  la  péricardite  et  par- 
fois à  la  période  de  résorption  de  l'épanchement,  donne  des  sensations 
différentes  :  de  froissement  d'amidon,  de  neige  gelée  qu'on  écrase  sous 
les  pas,  de  bruit  semblable  à  celui  qu'on  détermine  en  passant  brus- 
quement la  main  sur  du  gros  drap,  de  taffetas,  de  papier  de  soie,  de 
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billet  de  banque  et  de  parchemin  mouillé,  ou  encore  de  frou-frou,  de 
léger  grattement  semblable  à  celui  que  produirait  la  pointe  de  l'ongle 
passant  légèrement  sur  du  papier  ;  d'autres  fois,  il  ressemble  à  un  bruit 
de  décollement,  de  lapement,  d'une  crépitation  à  saccades  répétées. 
Chez  les  enfants,  le  frottement  péricardique  est  ordinairement  plus  doux, 
et  comme  la  locomotion  cardiaque  est  plus  rapide  que  chez  l'adulte, 
l'oreille  a  souvent  la  sensation  d'un  souffle  ou  d'un  double  souffle.  Dans 
les  péricardites  sèches  pneumococciques  caractérisées  anatomiquement 
par  des  tractus  fibrineux  de  consistance  assez  molle  et  infiltrés  de  séro- 
sité, le  frottement, est  souvent  doux  et  ressemble  à  un  souffle. 

Le  frottement  rude  qui  succède  le  plus  souvent  au  frottement  doux  à 
une  période  plus  avancée  de  la  péricardite,  peut  cependant  se  montrer 
d'emblée  dès  le  début.  Il  se  présente  sous  les  aspects  très  différents  :  de 
craquements,  de  râclement,  de  bruit  de  râpe,  de  scie,  d'étrillé  ou 
de  frottement  des  corroyeurs  (Bouillaud,  Legroux)  de  cuir  neuf  (Colin), 
de  bruit  semblable  au  cri  du  cuir  d'une  selle  neuve  sous  le  cavalier 
(Laënnec),  de  bruit  de  locomotive  en  marche  (Guttmann).  Parfois,  mais 
seulement  lorsque  la  péricardite  est  d'ancienne  date  avec  adhérences,  on 
peut  entendre  un  bruit  de  piaulement.  Dans  un  cas  de  Graves,  les  deux 
bruits  de  frottement  étaient  de  tonalité  différente  :  le  premier  était  un 
bruit  de  scie,  et  le  second  comme  musical,  semblable  au  bruit  produit 
par  le  frottement  du  doigt  mouiUé  sur  du  verre;  en  vingt-quatre  heures, 
il  fut  remplacé  par  celui  du  cuir  neuf.  Ce  dernier  est  assez  rare,  quoique 
Colin  l'ait  regardé  comme  pathognomonique  de  la  péricardite  sèche. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  qu'à  la  base  et  même  à  la  partie  moyenne 
du  cœur,  un  frottement  péricardique  peut  prendre  un  timbre  métallique 
lorsqu'il  est  en  rapport  avec  une  caverne  pulmonaire,  une  cavité  remplie 
d'air,  un  pneumothorax,  etc. 

En  un  mot,  le  frottement  ressemble  au  bruit  produit  par  l'expiration 
gutturale  et  aphone  de  Krr,  et  Jaccoud  a  fait  remarquer  qu'en  faisant 
varier  l'intensité  et  le  nombre  des  r,  on  peut  arriver  à  obtenir  toutes  les 
variétés  d'intensité  de  frottement.  Il  n'en  est  pas  de  même  du  souffle 
endocardique  qui  est  produit  par  l'émission  aphone  de  la  diphtongue  ou. 

Après  la  résorption  d'un  épanchement  péricardique,  on  constate  sou- 
vent un  frottement  de  retour  ayant  un  caractère  de  rudesse  qu'il  n'avait 
pas  eu  au  début,  et  ce  phénomène  doit  être  rapproché  de  celui  qu'on 
observe  parfois  dans  la  pleurésie,  oîi  par  suite  de  l'organisation  plus  com- 
plète des  fausses  membranes,  on  observe  un  frottement  plus  rude  après 
la  thoracentèse. 

d.  Le  frottement  existe  le  plus  souvent  aux  deux  temps  de  la  révolu- 
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tion  cardiaque,  ordinairement  plus  fort  au  moment  de  la  systole  (frotte- 
ment double  ou  de  va-et-vient).  Lorsqu'il  est  unique,  il  existe  encore  le 
plus  ordinairement  pendant  la  période  systolique  ;  d'autres  fois,  il  se 
montre  seulement  pendant  la  diastole,  et  dans  ce  cas,  surtout  lorsqu'il  a 
un  timbre  doux  et  qu'il  existe  à  la  buse,  il  peut  simuler  un  souffle  d'in- 
suffisance aortique.  Gerhardt  et  Traube  auraient  observé  des  frottements 
triples  qu'ils  expliquent  par  des  contractions  du  cœur  en  plusieurs  temps. 
C'est  là  une  erreur,  et  il  est  probable  qu'ils  ont  eu  affaire  au  bruit  de 
galop  péricardique. 

e.  Le  sierje  du  frottement  est  différent.  Cependant,  s'on  maximum  d'in- 
tensité et  sa  plus  grande  fréquence  se  trouvent  près  du  bord  gauche  du 
sternum,  vers  le  S"  ou  4''  cartilage  costal  gauche,  d'autres  fois  à  la  par- 
tie interne  du  2''  espace  intercostal  gauche,  par  conséquent  au  niveau 
de  l'artère  pulmonaire  et  du  ventricule  droit  qui  présentent  un  contact 
plus  considérable  et  prolongé  avec  la  paroi.  . Aux  régions  de  l'aorte  et  de  la 
veine  cave  supérieure  oii  les  deux  feuillets  de  la  séreuse  ont  moins  de 
mobilité,  la  péricardite  reste  souvent  latente  et  le  frottement  y  est  peu 
accentué.  A  côté  de  ces  foyers  maxima  de  la  base  et  de  la  partie  moyenne 
du  cœur  bien  étudiés  par  Doublet  \  on  note  encore  un  foyer  inférieur  à  la 
pointe,  beaucoup  moins  fréquent,  et  bien  moins  accentué  en  raison  du 
contact  moins  prolongé  de  la  pointe  avec  la  paroi. 

Cependant,  la  péricardite  sèche  peut  rester  limitée  à  la  pointe  où  elle 
donne  lieu  à  une  sensation  particulière  de  bruii  de  clapet  ou  encore 
à  celle  de  décollement  ou  de  lapement,  enfin  à  une  lenteur  insolite  du 
retrait  de  la  pointe  après  le  choc  systolique.  11  semble  que  l'organe  arri- 
vant au  contact  de  la  paroi  y  adhère  un  instant  et  qu'il  s'en  détache  plus 
lentement  qu'à  l'état  normal.  Il  s'agit  là  bien  plutôt  d'une  sensation 
tactile  que  d'une  sensation  auditive.  Celle-ci  peut  se  manifester,  d'après 
Guéneau  de  Mussy,  sous  forme  de  bruit  de  décollement  qui,  succédant 
à  la  systole,  ressemble  au  bruit  qu'on  produit  en  décollant  brusquement 
les  deux  paumes  des  mains  légèrement  humides  et  préalablement  appli- 
quées l'une  contre  l'autre. 

D'autres  fois,  le  frottement  péricardique,  au  lieu  d'être  limité  à  la  base, 
à  la  partie  moyenne  ou  à  la  pointe,  est  généralisé  à  toute  la  région  pré- 
cordiale. 11  peut  même  s'entendre  à  la  région  dorsale,  surtout  dans  la 
péricardite  des  brightiques  à  cœur  très  hypertrophié. 

/.  Le  temps  pendant  lequel  apparaissent  les  frottements  est  important 
à  étudier.  Quoiqu'ils  apparaissent  pendant  les  périodes  systolique  ou  dias- 


*  Étude  sur  les  signes  physiques  de  la  péricardite.  Thèse  de  Paris,  1879. 
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tolique,  un  de  leurs  caractères  les  plus  importants,  c'est  leur  asijnchro- 
nismc  avec  les  deux  temps  âjd  la  révolution  cardiaque.  Ils  ne  coïncident 
pas  exactement  avec  les  bruits  du  cœur,  ils  les  précèdent  ou  les  suivent, 
ils  se  trouvent  toujours  à  cheval  sur  les  bruits  cardiaques  d'après  Gubler, 
ou  encore  à  côlé  des  bruits  valvulaires  d'après  Sibson.  11  résulte  de  cet  asyn- 
chronisme  que  le  frottement  peut  être,  suivant  les  cas,  présystolique, 
mésosystolique  ou  mésodiastolique,  et  lorsque  la  main  appliquée  sur  la 
paroi  précordiale  peut  sentir  ce  frottement,  elle  constate  que  celui-ci 
tantôt  précède  et  tantôt  suit  le  choc  systolique  de  la  pointe.  En  un  mot, 
les  frottements  péricardiques  sont  autour  des  bruits  systoliques  ou  dias- 
toliques,  ils  sont  pe>«-systoliques  ou /jer«-diastoliques. 

Lorsque  le  frottement  est  nettement  présystolique,  il  peut  donner 
lieu  à  une  sensation  de  galop.  Or,  dans  la  péricardite,  il  existe  deux 
sortes  de  bruit  de  galop  :  l'un,  faux,  qui  résulte  d'un  frottement  présys- 
tolique surajouté  aux  deux  bruits  normaux  du  cœur;  l'autre,  vrai,  tou- 
jours constitué  par  un  choc  diastolique  ou  présystolique  surajouté  aux 
deux  bruits  normaux  du  cœur,  et  qui  se  montre  seulement  dans  les  cas 
oîi  la  péricardite  se  manifeste  au  cours  d'une  néphrite  interstitielle.  Le 
faux  bruit  de  galop  est  contemporain  du  frottement  puisqu'il  résulte 
lui-même  d'un  frottement  placé  exactement  avant  la  systole  et  finissant 
avant  elle,  il  s'entend  à  la  base  plutôt  qu'à  la  partie  moyenne,  quoiqu'il 
puisse  tout  aussi  bien  être  constaté  à  ce  niveau  ;  il  a  un  timbre  un  peu 
différent,  celui  d'un  frottement  sec  et  non  d'un  choc.  Le  bruit  de  galop 
péricardique,  vrai  ou  faux,  a  été  méconnu  par  Gerhardt  qui  avait  signalé 
des  frottements  triples  dus,  d'après  lui,  aux  contractions  des  cavités  du 
cœur  en  plusieurs  temps,  et  par  ïraubc  pour  qui  le  premier  bruit  cor- 
respondait à  la  systole  auriculaire  et  les  deux  autres,  plus  longs,  à  la 
systole  et  à  la  diastole  ventriculaires. 

(/.  Un  des  caractères  du  frottement  péricardique  est  sa  variabilité  con- 
sidérée  au  point  de  vue  de  son  existence  et  de  son  intensité.  A  ce  point 
de  vue,  il  peut  manquer  à  certaines  révolutions  cardiaques,  apparaître 
et  disparaître  d'un  jour  à  l'autre,  et  cela  en  l'absence  d'épanchement. 
Lorsque  celui-ci  survient,  le  frottement  disparaît  à  la  pointe,  pour  ne 
rester  qu'à  la  partie  moyenne  ou  seulement  à  la  base,  suivant  l'abon- 
dance de  cet  épanchement.  Mais,  ainsi  que  Stokes  l'a  fait  remarquer, 
dans  la  péricardite  comme  dans  la  pleurésie,  la  ^présence  d'un  liquide 
épanché  n'empêche  pas  nécessairement  la  production  des  bruits  de  frot- 
tement, et  d'autre  part  il  résulte  des  recherches  de  Cejka  [Prager  Virr- 
tel,  1863)  qu'ils  peuvent  encore  être  perçus,  alors  que  le  péricarde  ren- 
ferme mille  cent,  cubes  de  sérosité.  Lorsqu'ils  semblent  avoir  disparu,  on 
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peut  les  faire  réapparaître  par  les  changements  de  position  du  malade. 

D'une  façon  générale,  la  situation  du  malade  la  plus  favorable  pour 
faire  découvrir  et  augmenter  le  frottement  péricardique  est  la  position 
demi-couchée  quand  il  y  a  un  peu  d'épanchement,  et  assise  ou  verticale 
quand  la  péricardite  est  absolument  sèche.  Cela  se  comprend,  puisque, 
dans  le  premier  cas,  le  liquide  descend  à  la  partie  inférieure  du  sac  péri- 
cardique, et  que,  dans  le  second  cas,  les  surfaces  frottantes  ont  une  ten- 
dance à  se  rapprocher.  11  semble  démontré  au  contraire  que  les  souffles 
de  l'endocarde  prennent  une  intensité  plus  grande  dans  la  position  hori- 
zontale. 

Quand,  dans  une  péricardite  sèche  avec  peu  d'épanchement,  on  fait 
coucher  le  malade  sur  le  côté  gauche,  on  peut  voir  aussi  réapparaître  le 
frottement  au  niveau  de  la  région  sternalc.  Mais  lorsque  l'épanchement 
est  considérable,  le  raisonnement  indique  que  le  contraire  doit  exister. 
Ainsi,  dans  un  cas  observé  par  Stokes  et  relatif  à  un  gros  épanciiement 
péricardique,  le  frottement  s'entendait  quand  le  malade  était  couché  sur 
le  dos,  et  disparaissait  dans  la  position  verticale.  De  même,  Corrigan  a 
autrefois  rapporté  une  observation  dans  laquelle  le  péricarde  avait  une 
distension  telle  que  sa  matité  atteignait  la  première  côte.  Quand  le  malade 
était  assis,  le  bruit  de  frottement  diminuait  et  arrivait  même  à  disparaître 
entièrement;  il  était  plus  marqué  dans  le  décubitus  dorsal.  Tout  cela  est 
facile  à  comprendre,  puisque  dans  le  cas  d'épanchement  abondant,  celui- 
ci  se  porte  en  arrière  et  laisse  plus  ou  moins  libres  les  deux  surfaces  frot- 
tantes du  péricarde. 

L'influence  de  la  pression  a  été  bien  étudiée  par  Stokes  qui  s'est  ainsi 
exprimé  :  «  Si,  au  moment  oIj  le  stéthoscope  est  appliqué,  on  exerce  une 
forte  pression  avec  la  main  sur  le  cœur,  ou  si  l'on  appuie  plus  fortement  la 
tête  sur  l'instrument,  on  entend  souvent  les  bruits  de  frottement  avec  plus 
de  force  et  de  netteté.  Pànsi,  lorsque  le  malade  est  en  voie  de  guérison, 
on  peut  rendre,  jusqu'à  un  certain  point,  à  ces  bruits  la  rudesse  et  l'éclat 
qu'ils  présentaient  dans  les  premières  périodes  delà  maladie;  on  obtient 
encore  plus  facilement  le  même  résultat  en  priant  un  aide  d'appuyer  avec 
la  paume  de  la  main  sur  la  région  du  cœur  pendant  l'examen  stéthosco- 
pique.  Il  va  sans  dire  que  la  .modification  ainsi  obtenue  est  en  raison 
directe  de  l'élasticité  de  la  poitrine.  Elle  est  surtout  remarquable  chez 
les  enfants,  les  femmes  et  les  sujets  jeunes  et  faibles  du  sexe  masculin.  « 

Cependant,  comme  l'a  fait  remarquer  N.  Guéneau  de  Mussy,  quelques 
restrictions  doivent  être  apportées  à  ces  conclusions.  Quand  la  péricar- 
dite est  sèche,  une  pression  énergique  peut  diminuer  l'étendue  du  frot- 
tement et  son  intensité,  en  même  temps  qu'elle  atténue  la  force  de  la 
contraction  cardiaque,  ce  que  l'on  peut  voir  par  l'examen  du  pouls.  Mais, 
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qu'un  épanchement  léger  éloigne  les  deux  feuillets  du  péricarde,  une 
pression  plus  ou  moins  énergique  aura  pour  conséquence  de  les  rappro- 
cher et  d'augmenter  ou  de  faire  apparaître  le  frottement. 

L'état  contractile  du  muscle  cardiaque  a  encore  une  grande  influence 
sur  l'intensité  de  ce  bruit,  comme  on  le  comprend  aisément,  puisque 
par  le  fait  de  son  hypertrophie,  le  cœur  augmente  et  rapproche  les  sur- 
faces de  contact.  C'est  la  raison  pour  laquelle,  avec  peu  de  péricar- 
dite  les  gros  cœurs,  comme  ceux  de  la  néphrite  interstitielle,  présentent 
de  grands  et  forts  frottements.  Chez  les  enfants  atteints  de  péricardite 
sèche,  la  contraction  cardiaque  est  vigoureuse,  la  locomotion  de  l'organe 
est  plus  rapide,  et  le  bruit  de  va-et-vient  est  souvent  semblable  au  bruit 
d'une  locomotive  qui  monte  une  rampe,  ou  d'une  machine  à  battre  le  blé 
(Perret).  C'est  là  une  particularité  que  j'ai  souvent  constatée  dans  la  péri- 
cardite de  la  néphrite  interstitielle  caractérisée,  comme  on  le  sait,  par  un 
certain  degré  de  tachycardie  et  par  l'augmentation  de  volume  souvent 
considérable  du  cœur.  On  s'explique,  d'autre  part,  ces  surprises  fré- 
quentes de  l'autopsie  où  l'on  trouve  une  péricardite  sèche  généralisée 
qui  ne  s'était  manifestée  pendant  la  vie  par  aucun  signe  physique.  Dans 
ces  cas,  le  cœur  est  petit,  atrophié,  et  sa  fibre  contractile,  très  faible, 
était  presque  incapable  de  produire  un  frottement.  Ces  faits  se  rencon- 
trent souvent  sur  des  cœurs  cachectiques,  dans  le  cancer  et  surtout  dans 
la  tuberculose,  et  parfois  la  disparition  ou  la  diminution  d'un  frottement 
péricardique  peut  contribuer  à  une  erreur  de  pronostic,  puisque  l'on  croit 
à  tort  à  une  améUoration  ou  à  la  guérison  d'une  maladie  qui,  au  con- 
traire, s'est  compliquée  d'affaiblissement  cardiaque  ou  encore  de  myo- 
cardite  (myo-péricardite  ou  péricardite  paralytique). 

En  un  mot,  l'intensité  d'un  frottement  n'est  ni  l'indice  ni  la  mesure  de 
l'intensité  de  l'inflammation  péricardique,  puisque  ce  frottement  peut  être 
très  accusé  pour  une  simple  plaque  de  péricardite  développée  sur  un 
gros  cœur,  tandis  qu'il  peut  être  à  peine  perceptible  ou  même  nul  pour 
des  cœurs  atrophiés  ou  asthéniques  dans  les  cas  oii  la  péricardite  généra- 
lisée donne,  suivant  l'heureuse  comparaison  de  Sénac,  l'apparence  «  d'une 
masse  condensée  en  forme  de  rayons  de  miel.  »  Ainsi,  s'explique  la  fré- 
quence des  péricardites  sèches  latentes  qui  ne  sont  souvent  que  des 
trouvailles  d'autopsie. 

L'influence  des  mouvements  respiratoires  sur  l'intensité  des  frotte- 
ments péricardiques  a  été  diversement  interprétée  par  les  auteurs.  Skoda, 
le  premier,  avait  fait  simplement  mention  de  cette  cause  de  renforce- 
ment, sans  préciser  davantage.  Si  d'ordinaire  les  frottements  aug- 
mentent pendant  l'inspiration,  c'est  parce  que  l'énergie  cardiaque  est 
toujours  plus  grande  à  ce  moment,  d'après  Traube  ;  c'est  encore  parce 
H.  HucHARD.  —  Maladies  du  cœur,  3°  édition.  —  m.  £> 
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que  Télendue  du  déplacement  des  surfaces  du  péricarde  se  trouve  légè- 
rement accrue  ;  c'est  aussi,  d'après  Rosenstein,  en  raison  de  lapplicalion 
plus  intime  des  deux  feuillets  péricanliques  sous  l'influence  de  la  con- 
traction du  diaphragme.  Mais,  d'autres  auteurs  ont,  au  contraire,  noté 
l'augmentation  du  frottement  péricardique  pendant  l'expiration,  el 
Le^inski  a  publié  un  cas  dans  lequel,  à  la  suite  d'adhérences  entre  les 
plèvres  pulmonaires  et  médiastines,  le  frottement  péricardique  augmentait 
d'intensité  pendant  l'expiration.  Chabalier  (de  Lyon)  est  arrivé  à  concilier 
ces  opinions  très  contradictoires.  Voici  le  résultat  de  ses  recherches  : 
Chez  un  individu  à  organes  pleuro-pulmonaires  normaux,  la  respiration 
ordinaire  ne  produit  aucune  modiGcation  de  frottement,  parce  que  les 
effets  de  l'inspiration  et  de  l'expiration  s'annihilent  réciproquement.  Ën 
effet,  dans  l'inspiration  forcée,  le  frottement  tend  à  diminuer  par  suite 
de  l'abaissement  de  la  pression  dans  le  péricarde  et  de  l'interposition 
d'une  lame  pulmonaire  au-devant  du  cœur.  L'expiration  forcée  au  con- 
traire, en  produisant  la  compression  de  la  paroi,  accole  les  deux  feuillets 
péricardiques,  et  rapproche  le  péricarde  de  la  paroi  par  suite  du  retrait 
de  la  lame  pulmonaire.  Chez  l'emphysémateux,  au  contraire,  ces  dernières 
causes  de  diminution  du  frottement  dans  l'inspiration  et  d'exagération 
dans  l'expiration  sont  supprimées  par  l'abolition  ou  la  diminution  de  la 
respiration  costale.  Alors,  la  respiration  diaphragmatique  prédominante 
produit  une  traction  du  feuillet  pariétal  du  péricarde,  et  l'appliquant  plus 
intimement  sur  le  viscéral,  elle  favorise  l'afflux  de  l'épanchement  dans 
le  cul-de-sac  inférieur  par  suite  de  l'abaissement  du  centre  phrénique. 
Mais  l'interposition  de  la  lame  pulmonaire  est  permanente  et  existe  aux 
deux  temps  de  la  respiration.  Pour  Chabalier,  la  statistique  tendrait  à 
démontrer  la  plus  grande  fréquence  de  l'accroissement  du  frottement 
pendant  l'expiration  ;  mais  cela  dépend  du  mode  de  respiration.  Dans  le 
type  costal,  le  renforcement  du  frottement  a  lieu  en  expiration  forcée  ; 
dans  le  type  diaphragmatique,  comme  chez  les  emphysémateux,  il  a  lieu 
en  inspiration  normale  ou  forcée  C'est  peut-être  là  ce  qui  explique 
pourquoi  l'augmentation  du  frottement  a  lieu  plutôt  en  expiration  chez 
la  femme  et  en  inspiration  chez  l'homme,  comme  je  l'ai  remarqué  dans 
un  certain  nombre  de  cas. 

D'après  Bouillaud,  le  frottement  péricardique  peut  s'atténuer  ou  dis- 
paraître après  chaque  émission  sanguine.  Stokes  a  également  signalé 
\influence  d'un  traitement  antiphlogislique  local  sur  la  disparition  d'un 
frottement.  A  la  suite  de  l'application  de  sangsues,  de  topiques  vési- 
cants  ou  émoUients  au  niveau  de  la  paroi  précordiale,  on  voit,  dit-il,  se 
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modifier  et  disparaître  les  frottements  qui,  de  rudes  et  donnant  des 
vibrations  perceptibles  à  la  main,  se  changent  en  un  murmure  doux  avec 
disparition  des  phénomènes  tactiles.  Il  y  aurait  même  là,  dans  les  cas 
douteux,  un  moyen  de  distinguer  facilement  les  bruits  qui  appartiennent 
au  péricarde  et  ceux  qui  sont  produits  par  les  valvules.  Sans  doute,  l'in- 
fluence du  traitement  sur  Falténualion  ou  la  disparition  du  frottement 
est  indubitable  ;  mais  elle  ne  me  semble  ni  aussi  rapide,  ni  aussi  cer- 
taine, ni  aussi  fréquente  que  Stokes  l'a  cru  après  l'application  de  simples 
topiques  vésicants.  Tout  ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  que,  dans 'les  cas 
d'asthénie  cardiaque,  la  digitale  en  renforçant  l'action  du  myocarde,  peut 
faire  réapparaître  un  frottement  péricardique  qui  avait  momentanément 
disparu  en  pleine  évolution  de  péricardite  sèche. 

k.  Non  seulement,  le  frottement  péricardique  est  entendu  par  l'oreille 
ou  le  stéthoscope,  mais  il  peut  être  senti  par  la  main  appuyée  sur  la 
région  précordiale,  comme  il  a  été  dit.  Cette  sensation  tactile  l'appelle 
d'assez  loin  le  frémissement  des  affections  valvulaires  ;  il  s'agit  d'une 
sorte  de  grattement,  de  frôlement,  de  mouvement  de  va  et  vient  dont  les 
principaux  caractères  sont  d'être  perçus  à  la  partie  moyenne  du  cœur  et 
de  précéder  ou  de  suivre  les  bruits  valvulaires.  Ce  frémissement  péri- 
cardique peut  manquer  du  reste,  et  lorsqu'il  existe,  il  ne  contribue  qu'à 
ajouter  à  la  certitude  du  diagnostic,  puisqu'il  indique  l'absence  ou  la 
faible  abondance  de  l'épanchement.  Lorsque  celui-ci  augmente,  le  fré- 
missement disparaît  complètement.  En  tout  cas,  comme  ce  frémissement 
n'est  autre  que  le  frottement  senti  à  la  main,  il  n'y  a  pas  de  frémissement 
sans  frottement,  tandis  qu'il  peut  y  avoir  des  frottements  sans  frémisse- 
ment. 

i.  La  durée  du  frottement  est  variable.  11  peut  disparaître  après  quel- 
ques heures  ou  quelques  jours,  tantôt  laissant  place  aux  symptômes  pro- 
gressifs de  l'épanchement  péricardique,  d'autres  fois  indiquant  par  sa 
disparition,  la  terminaison  heureuse  d'une  péricardite  sèche.  Mais,  dans 
certains  cas  aussi,  ce  frottement  peut  persister  pendant  des  mois,  comme 
je  l'ai  observé  deux  fois.  De  son  côté,  Hayden'  a  vu  quelques  cas  de 
rhumatisme  léger  sans  autre  symptôme  cardiaque,  qu'un  frottement 
limité  à  la  base  et  persistant  pendant  la  convalescence  sans  modification 
et  sans  atténuation  après  la  guérison  du  rhumatisme.  Ce  frottement  est 
permanent  et  dû  à  des  dépôts  granuleux  de  fibrine  non  organisés  et  inca- 
pables de  créer  des  adhérences.  D'après  lui,  le  pronostic  serait  toujours 
bénin. 

*  Haïden.  The  diseases  of  the  heart  and  of  the  aorta.  Dublin,  1875,    -  . 


08 


MAl.ADIKS  DU  l'ÉlUCAIlDK 


La palhogénie  et  la  physioluf/ic  palliolof/iqur  du  froUemcnt  péricar- 
dique  permettent  de  comprendre  certains  détails  cliniques. 

A  l'état  normal,  les  deu\  feuillets  du  péricarde  ne  font  pas  entendre 
de  frottement,  parce  qu'ils  glissent  l'un  sur  l'autre  à  la  faveur  do  l'état 
poli  de  la  séreuse  et  de  sa  lubréfaclion  constante  par  un  liquide  normal 
de  consistance  un  peu  visqueuse  et  d'une  abondance  égale  à  une  ou  deux 
cuillerées  à  soupe.  Au  début  de  ses  observations,  Collin  avait  émis  l'opi- 
nion que  le  frottement  péricardiquc  était  dû  à  un  état  de  sécheresse  de 
ia  séreuse,  état  de  sécheresse  qui  marquerait  anatomiquement  le  début 
de  toute  inflammation  aigui-  ou  subaiguë  du  péricarde. 

L'anatomie  pathologique  nous  apprend  qu'il  n'en  est  pas  ainsi,  et  que 
dès  le  début,  il  se  produit  le  plus  souvent  une  exsudation  fibrineuse  plus 
ou  moins  abondante  :  sous  cette  influence,  les  deux  feuillets  ou  même  un 
seul,  prennent  un  aspect  poli  et  rugueux,  et  leur  glissement  devient  ainsi 
un  frottement.  Ce  qui  prouve  que  cette  théorie  est  la  vraie,  c'est  que  ce 
frolleraent  acquiert  une  plus  grande  intensité  lorsque  les  fausses  mem- 
branes prennenl  plus  de  consistance.  Ce  qui  le  prouve  encore,  c'est  que 
dans  les  observations  déjà  anciennes  de  Robert  Mayne  et  dans  celles 
d'un  grand  nombre  d'autears  contemporains,  on  a  constaté  à  l'au- 
topsie des  plaques  membraneuses  dans  les  points  précis  oii  les  frotte- 
ments avaient  été  entendus  pendant  la  vie  ;  c'est  que  le  frottement 
n'apparaît  d'ordinaire  que  trente  à  quarante-huit  heures  et  même  davan- 
tage après  le  début  de  la  maladie,  alors  que  cette  sécheresse  péricardique 
devait  exister.  La  cause  analomique  du  frottement  résulterait  donc  de  ce 
fait,  que  la  séreuse  atteinte  d'inflammation  devient  rugueuse,  parce 
qu'elle  se  trouve  dépouillée  de  son  endothélium. 

Cependant,  on  aurait  observé  des  frottements  sans  péricardite  comme 
dans  le  choléra  où  la  séreuse  est  remarquable  par  un  grand  état  de 
sécheresse  (Pleischl,  Dittrich),  à  la  suite  des  superpurgations  répé- 
tées et  abondantes  (Jaccoud),  dans  les  simples  apoplexies  du  péri- 
carde et  ecchymoses  sous  -  péricardiques  sans  effraction  du  feuillet 
viscéral  (Mettenheimer,  Eichhorst),  dans  le  scorbut.  Enfin,  j'ai  observé 
quelquefois  des  cas  dans  lesquels  apparaissait  brusquement  un  frottement 
'péricardique  sans  péricardite,  à  la  suite  d'une  résorption  abondante  et 
rapide  d'œdèmes  et  d'hydropisie  cardiaques,  résorption  produite  par 
l'administration  de  la  digitale  ou  de  la  Ihéobromine  à  haute  dose.  Ce 
frottement  péricardique  post-dif/italique  disparait  en  quelques  heures,  et 
sa  durée  éphémère  tendrait  à  prouver  qu'on  ne  peut  le  rattacher  à  une 
péricardite  latente  dont  le  frottement  aurait  apparu  de  nouveau,  grâce 
à  l'action  tonique  du  médicament  sur  le  myocarde.  Gendrin  a  même 
admis  la  possibilité  du  frottement  péricardique  sous  l'influence  de 
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violentes  palpitations  cardiaques.  «  Les  palpitations,  dit-il,  provo- 
quent presque  toujours,  pour  peu  qu'elles  aient  une  certaine  éner- 
gie, la  production  d'un  bruit  de  frottement  anomal  qui  se  joint  aux 
systoles,  comme  aux  diastoles  du  cœur.  Ce  bruit  de  frottement,  sec, 
superficiel,  qui  se  limite  rigoureusement  à  la  durée  de  la  systole  et  de 
la  diastole,  qui  ne  s'entend  pas  hors  des  limites  de  la  région  précordiale, 
est  un  bruit  de  frottement  périphérique  ;  il  provient  du  froissement  que 
les  mouvements  du  cœur,  devenus  plus  précipités  et  s'accomplissant  avec 
plus  de  force,  provoquent  entre  les  surfaces  séreuses  opposées  du  péri- 
carde cardiaque  et  du  péricarde  pariétal.-  »  De  son  côté,  Chabalier  a 
publié  quatre  observations  (emphysème  pulmonaire,  tuberculose  pulmo- 
naire, néphrite  avec  hypertrophie  cardiaque)  oii  l'on  put  constater  pen- 
dant la  vie  et  jusque  très  peu  de  temps  avant  la  mort  l'existence  d'un 
frottement  péricardique  des  plus  nets,  alors  que  l'autopsie  montra 
l'absence  complète  de  péricardite. 

Mais,  on  peut  faire  plusieurs  objections  à  ces  observations  :  elles 
manquent  de  détails  précis  sur  l'état  du  péricarde,  et  nous  verrons 
bientôt  qu'une  plaque  laiteuse  de  faible  étendue  peut  donner  lieu  à  un 
frottement  intense,  surtout  lorsque  les  cœurs  sont  hypertrophiés;  il  est 
affirmé  que  sur  quatre  malades,  on  a  constaté  l'absence  de  péricar- 
dite, de  pleurésie  et  de  lésion  valvulaire,  ce  qui  n'est  pas  exact  puisque 
dans  l'une  d'elles,  il  existait  une  pleurésie  tuberculeuse  à  droite,  que 
dans  une  autre  il  y  avait  des  «  adhérences  pleurales  très  étendues  ». 
Cette  question  du  frottement  péricardique  sans  lésion  du  péricarde  n'est 
pas  résolue,  ou  elle  l'est  plutôt  dans  un  sens  négatif,  et  il  n'y  a  pas  lieu, 
comme  Seitz  le  prétendait,  d'établir  une  distinction  entre  le  frottement 
péricardique  et  le  frottement  pêricarditiqiie. 

En  résumé,  les  trois  conditions  principales  de  production  du  frotte- 
ment péricardique  résident  dans  : 

1°  L'existence  d'une  lésion  du  péricarde  aboutissant  à  son  dépolisse- 
ment  ;  2"  Le  rapprochement  des  surfaces  ;  3°  L'énergie  contractile  du 
muscle  cardiaque. 

La  première  nous  est  déjà  connue.  La  seconde  se  comprend  d'elle- 
même  :  elle  explique  le  maximum  des  sièges  du  frottement  là  oîi  les 
surfaces  sont  plus  étendues  et  la  locomotion  du  cœur  et  des  vaisseaux 
plus  active  ;  elle  nous  fait  comprendre  encore  pourquoi,  lorsque  l'épan- 
chement  intra-péricardique  devient  considérable,  le  frottement  tend  à 
disparaître  quoiqu'on  puisse  souvent  l'entendre  encore  à  la  base  ou  dans 
les  changements  d'attitude  du  malade,  ce  qui  rapproche  les  deux  feuillets 
.de  la  séreiise.  Enfin,  l'énergie  contractile  du  cœur  n'est  pas  une  condition 
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indispensable  pour  la  production  d'un  frottement,  et  l'on  cite  des  cas 
assez  nombreux  où  celui-ci  est  apparu  même  avec  un  cœur  très  affaibli 
et  profondément  dégénéré.  Mais  il  est  certain  que  les  palpitations  et 
l'hypertrophie  du  cœur,  que  l'administration  de  la  digitale,  sont  capables 
le  plus  souvent  d'augmenter  l'intensité  de  ce  bruit;  et  il  est  non  moins 
certain  que  sa  disparition  ou  son  absence,  dans  quelques  faits  de  péricar- 
dite  même  généralisée,  coïncident  avec  la  faiblesse  ou  l'affaiblissement 
de  la  contraclilité  cardiaque. 

D'après  Sibson,  l'asynchronisme  des  frottements  résulterait  du  mode 
de  contraction  cardiaque  qui  commencerait  avant  et  finirait  après  le 
premier  bruit  valvulaire,  ce  qui  donnerait  lieu  à  un  frottement  présysto- 
lique  ou  postsystolique. 

A  l'époque  de  Bouillaud,  il  pouvait  être  important,  comme  l'a  fait 
Leblanc,  vétérinaire,  en  produisant  sur  des  chevaux  et  des  chiens 
des  péricardites  expérimentales,  de  démontrer  que  l'inllammation  du 
péricarde  détermine  réellement  des  bruits  de  frottement.  Aujourd'hui, 
ce  fait  est  hors  de  toute  contestation. 

Tels  sont  les  caractères  cliniques  et  le  mode  de  production  du  frotte- 
ment péricardiqne.  Les  détails  dans  lesquels  je  suis  entré,  permettront 
maintenant  de  ne  pas  le  confondre  :  avec  des  souffles  valvulaires,  des 
souffles  cardio-pulmonaires  ou  extra-cardiaques,  des  bruits  pleuraux 
rythmés  par  le  cœur,  avec  le  bruit  de  galop  de  la  néphrite  interstitielle, 
ou  même  avec  le  roulement  présystolique  du  rétrécissement  raitral. 

II.  Épanchement.  —  La  péricardite  peut  rester  sèche  et  même  elle  dis- 
paraît souvent  sans  trace  d'épanchement.  Mais,  parfois  aussi,  ce  dernier 
survient,  et  il  est  même  à  remarquer  que  l'un  de  ses  caractères  cliniques 
est  de  se  montrer  et  d'augmenter  rapidement,  du  jour  au  lendemain  ; 
d'oii  le  précepte  d'ausculter  souvent,  tous  les  jours  et  même  plusieurs 
fois  par  jour,  les  malades  atteints  de  péricardite  sèche. 

Lorsque  l'épancheraent  se  produit,  on  note  la  diminution,  puis  la  dis- 
parition du  frémissement,  du  frottement,  du  choc  de  la  pointe,  que  l'on 
peut  faire  d'abord  réapparaître  en  plaçant  les  malades  dans  la  position 
assise.  On  constate  encore  l'assourdissement,  l'éloignement,  la  diminu- 
tion d'intensité  des  deux  bruits  du  cœur,  très  rarement  leur  disparition 
complète,  et  cela  seulement  dans  les  épanchements  extrêmement  abon- 
dants. 

D'autres  fois,  les  bruits  cardiaques  ne  sont  pas  seulement  éloignés  ou 
assourdis  par  l'interposition  du  liquide,  ils  sont  encore  affaiblis  par  suite 
d'un  état  atonique  du  muscle  cardiaque,  dû  le  plus  souvent  à  la  compli- 
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cation  de  myocardite.  La  persistance  du  frottement,  on  ne  saurait  trop 
le  répéter,  n'indique  pas  que  la  péricardite  est  restée  absolument- sèche 
et  que  le  liquide  est  môme  en  petite  quantité.  Nous  avons  déjà  rappelé 
les  expériences  de  Cejka  démontrant  la  possibilité  de  la  persistance  du 
frottement  avec  des  épancheraents  de  plus  de  1000  grammes.  Parmi 
beaucoup  d'autres,  voici  un  fait  clinique  qui  le  prouve  :  chez  un  pneumo- 
nique,  on  trouve  à  l'autopsie  800  grammes  de  liquide  dans  le  péricarde,  et 
cependant,  durant  la  vie,  on  avait  toujours  constaté  la  présence  de  frotte- 
ments très  nets  qui  avaient  éloigné  l'idée  d'un  épanchement;  il  en  est 
résulté  qu'on  n'a  pas  cru  devoir  recourir  à  la  paracentèse  du  péricarde 
qui  eût  peut-être  sauvé  le  malade  On  peut  percevoir  même  les  frotte- 
ments de  la  base  pendant  toute  la  durée  de  l'affection,  et  ils  persistent 
surtout  lorsque  le  malade  étant  dans  la  position  horizontale,  le  liquide 
a  une  tendance  à  s'accumuler  en  arrière  et  sur  les  parties  latérales, 
comme  Tripier  et  Devic  le  font  judicieusement  remarquer.  Il  suffit  encore 
de  quelques  adhérences  pleuro-péricardiques  pour  maintenir  le  liquide 
en  arrière  du  cœur,  et  rapprocher  celui-ci  de  la  paroi  thoracique,  ce  qui 
contribue  à  augmenter  le  frottement.  Mêmes  effets  sont  produits  par 
l'existence  concomitante  d'un  épanchement  pleural  ou  d'une  phlegmasie 
pulmonaire  du  côté  gauche. 

L'anatomie  pathologique  nous  a  appris  que  dans  les  épanchements 
péricardiques,  le  cœur  est  repoussé  en  haut,  et  il  en  résulte  que  la  per- 
ception de  ses  battements  peut  être  sentie  vers  le  troisième  espace  inter- 
costal. On  en  a  conclu  que  c'était  la  pointe  surélevée  que  l'on  sentait 
alors  battre.  Cela  n'est  pas  exact  ;  car  ces  battements  se  perçoivent  sur 
une  plus  grand  surface  qu'à  l'état  normal  dans  plusieurs  espaces  inter- 
costaux, et  cette  extension  de  l'impulsion  précordiale  ne  vient  pas  de  la 
pointe  éloignée  de  la  paroi,  mais  de  la  partie  des  ventricules  proche  de  la 
base  et  plus  rapprochée  de  cette  paroi.  De  plus,  à  ce  niveau,  le  cœur 
n'est  pas  recouvert  par  une  lame  du  poumon  gauche  (Balfour,  W.  Ewart). 

La.  voussure''  précordiale  est  plus  marquée,  plus  spéciale,  elle  est 
due  à  une  autre  cause  que  celle  de  la  péricardite  sèche.  Dans  ce  dernier 
cas,  elle  est  seulement  due  à  la  parésie  du  plan  musculaire  précordial  ;  elle 
est  peu  saillante,  très  étalée,  étendue  souvent  entre  le  deuxième  et  le  cin- 
quième cartilage  costal  du  côté  gauche.  La  voussure  de  la  péricardite 
liquide  est  due,  non  seulement  à  cet  état  parétique  des  muscles  inter- 

'  Camescasse.  Société  anat..  1885.  —  -  C'est  Louis  qui  le  premier  en  1824  insista  sur  la 
valeur  de  ce  symptôme,  à  peine  signalé  par  Avenurugger  et  Corvisabt.  Il  regardait  la 
«  saillie  des  côtes  à  la  région  précordiale,  comme  un  fait  analogue  à  l'élargissement  de 
la  poitrine  dans  la  pleurésie.  » 
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costaux,  mais  aussi  et  surtout  à  répanchement  intra-péiicardique  qui 
forme  tumeur;  elle  est  plus  saillante,  quoique  toujours  étalée,  s'étendant 
dans  la  moitié  gauche  du  thorax  et  un  peu  à  droite  du  sternum  ;  elle  est 
étendue  du  troisième  au  cinquième  espace  intercostal  pour  les  épanche- 
ments  modérés,  du  deuxième  au  sixième  pour  les  épanchements  très 
abondants. 

Dans  les  épanchements  même  très  abondants,  la  voussure  peut  être 
inappréciable,  surtout  chez  les  adultes  et  les  personnes  âgées,  par  suite  du 
défaut  d'élasticité  des  surfaces  osseuses  du  thorax.  Chez  les  femmes  jeunes 
et  chez  l'enfant,  il  suffit  d'un  épanchement  de  200  à  250  grammes  pour 
produire  la  voussure  précordialc,  tandis  qu'il  faut  400  grammes  et 
davantage  chez  l'adulte,  et  l'on  a  même  vu  des  épanchements  péricar- 
diques  beaucoup  plus  abondants  sans  aucune  trace  de  voussure.  Chez 
les  personnes  âgées,  ou  encore  chez  les  brightiques  atteints  d'hyper- 
trophie cardiaque  avec  péricardite  liquide,  la  voussure  précordiale  peut 
être  très  manifeste  et  même  très  accusée,  puisqu'elle  est  due  à  deux 
causes  réunies  :  l'hypersarcose  ventriculaire  et  l'épanchementpéricardique. 
A  la  voussure  thoracique  développée  sous  l'influence  d'une  péricardite 
liquide  dans  le  jeune  âge,  succède  parfois  une  dépression  persistante  de 
la  région  précordiale,  consécutivement  à  la  résorption  de  l'épanchement, 
et  c'est  ainsi  que  l'on  constate  parfois  à  l'âge  adulte  des  déformations  de 
la  paroi  qui  n'ont  pas  d'autre  origine  ni  d'autre  cause. 

L'inspection  et  la  palpation  permettent  de  signaler  d'autres  symptômes  : 

Diminution  di;  expansion  in$ giratoire  du  thorax  à  gauche,  due  à  deux 
causes,  surtout  dans  les  épanchements  abondants  :  au  refoulement  et  à 
la  compression  du  poumon  gauche  par  l'épanchement;  à  l'abaissement 
du  diaphragme  de  ce  côté,  d'après  Avenbrugger  et  Corvisart.  Il  en 
résulte  une  attitude  particulière  prise  par  les  malades  qui  restent  dans 
Je  décubitus  dorsal,  avec  le  tronc  un  peu  élevé  et  porté  à  gauche,  en  rai- 
son de  la  sensation  d'étouffemcnt  qu'ils  éprouvent  lorsqu'ils  se  cou- 
chent du  côté  droit.  Cette  attitude'  est  analogue  à  celle  des  pleurétiques. 

Elargissement  des  espaces  intercostaux,  sans  doute  par  parésie  des 
muscles  intercostaux,  le  mamelon  gauche  devenant  asymétrique  par 
rapport  au  mamelon  droit;  développement  des  veines  du  thorax  apparais- 
sant sous  forme  de  cordons  un  peu  bleuâtres  ;  œdème  possible  de  la  paroi 
par  compression,  et  sans  que  cet  œdème  soit  un  indice  de  la  nature  puru- 
lente de  l'épanchement. 

Mobilité  et  rapidité  du  déplacement  de  la  pointe.  Lorsqu'on  fait  placer  le 

*  Cette  attitude  est  difTtrente  de  celle  indiquée  par  Avenbrugger  :  position  assise,  incli- 
naison du  corps  en  avant. 
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malade  dans  une  position  latérale,  ce  phénomène  se  produit  parce  que 
((  le  péricarde  étant  très  distendu,  le  cœur  tombe  comme  le  corps  le  plus 
lourd  dans  les  parties  les  plus  déclives  »  (Eichhorst). 

Élévation  progressive  du  choc  précordial  qui  est  reporté  en  haut  et  en 
dehors  jusqu'au  troisième  espace,  le  cœur  étant  refoulé  de  bas  en  haut, 
puis  en  dehors,  par  l'épanchement. 

Augmentation  détendue  du  choc  ainsi  surélevé,  en  raison  de  ce  refou- 
lement du  cœur  et  de  sa  pointe  en  haut,  de  la  situation  de  l'organe  dans 
une  région  plus  étroite  du  thorax  et  de  son  contact  plus  direct,  à  ce  niveau, 
avec  la  paroi. 

Fluctuation  ondulatoire  de  la  paroi,  perceptible  surtout  à  la  faveur  de 
l'élargissement  et  de  l'amincissement  des  espaces  intercostaux  chez  les 
jeunes  sujets,  cette  fluctuation  étant  due  à  la  transmission  des  mouve- 
ments cardiaques  exagérés  à  travers  le  flot  de  liquide.  Ce  phénomène,  nié 
par  quelques  auteurs,  observé  nettement  par  d'autres,  est  réel,  comme 
j'ai  pu  m'en  convaincre,  mais  il  est  absolument  différent  de  la  fluctuation 
que  l'on  provoquerait  par  la  main,  à  travers  les  espaces  intercostaux,  et 
qui  doit  être  bien  exceptionnellement  obtenue. 

Matité  précordiale.  —  L'augmentation  de  la  raatité  est  un  symptôme 
qui  peut  être  perçu  de  bonne  heure,  même  lorsque  le  liquide  est  peu 
abondant  et  qu'il  occupe  seulement  la  partie  inférieure  et  la  partie 
externe  du  sac  fibreux  en  dehors  de  la  pointe.  Mais  alors,  cette  matité  ne 
peut  être  bien  appréciée  que  lorsque  le  sujçt  est  dans  la  station  verticale 
ou  seulement  assis  sur  son  lit,  le  corps  incliné  en  avant  et  à  gauche.  On 
constate  ainsi,  d'après  Gendrin,  un  agrandissement  de  la  matité  trans- 
versale de  la  région  précordiale  à  sa  partie  inférieure,  par  suite  du  dépla- 
cement vers  la  région  axillaire  du  bord  inférieur  du  poumon  gauche. 
Mais  parfois,  le  son  tympanique  de  l'espace  semi-lunaire,  et  la  matité 
due  à  une  pleurésie  gauche  concomitante  ne  permettent  pas  de  consta- 
ter facilement  l'extension  de  cette  matité,  et  Ebstein  accorde  plus  d'im- 
portance à  une  matité  absolue  ou  presque  absolue  se  montrant  dès  le 
début  de  l'épanchement  au  niveau  du  cinquième  espace  droit  dans 
l'angle  cardio-hépatique.  Quand  il  y  a  seulement  hypertrophie  du  cœur 
droit,  cette  matité  peut  bien  s'étendre  jusqu'au  bord  sternal  droit, 
mais  elle  n'atteint  jamais  les  5''  ou  6"  espaces  du  même  côté,  ce  qui 
deviendrait  même  un  moyen  de  diagnostic  différentiel.  Malheureuse- 
ment, il  est  parfois  infidèle,  puisqu'on  voit  parfaitement  dans  certains 
cas  d'hypertrophie  avec  dilatation  considérable  de  l'oreillette  droite, 
la  matité  déborder  le  bord  sternal  droit  au  niveau  des  5"  et  6"  espaces 
(Devic  et  Tripier).  Lorsque  l'épanchement  dcvientde  plus  en  plus  abon- 
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dant,  le  cœur  est  refoulé  en  haut,  les  bords  pulmonaires  de  plus  en  plus 
écartés,  la  malilé  relative  du  cœur  diminue  et  disparaît,  tandis  que  sa 
matité  absolue  augmente  :  puis,  la  matité  s'accroit  de  bas  en  haut,  pre- 
nant la  forme  d'un  triangle  à  base  inférieure,  à  sommet  arrondi  et  plus 
ou  moins  rapproché  de  la  fourchette  sternale,  pouvant  s'étendre  trans- 
versalement de  la  ligne  a\illaire  gauche  à  plusieurs  centimètres  en  dehors 
du  bord  droit  sternal.  il  est  parfois  possible  de  bien  déterminer,  surtout 
latéralement,  les  limites  de  l'épanchement  qui  s'arrêtent  au  point  précis 
où  commencent  à  apparaître  sous  la  main  les  vibrations  thoraciques. 

Un  épanchement  péricardiquc  peut  donner  de  la  matité  en  arrière, 
avait  dit  Slokes.  et  nous  verrons  plus  loin  ce  fait  se  réaliser  par  le 
dromc  pscudo-ph-iirélit/ne  de  la  péricardite. 

Un  autre  symptôme  intéressant  est  relatif  à  une  sorte  de  skodl^^mo  péri- 
cardi(iuc  qui  peut  affecter  deux  sièges  :  l'un,  sous-claviculaire  et  préaxil- 
laire  gauche,  comme  dans  un  cas  observé  par  Stokes  et  Graves  où  un  épan- 
chement péricardiquc  abondant  avait  refoulé  le  poumon  gauche  jusqu'au 
dessus  de  la  région  claviculaire,  d'oîi  formation  d'une  tumeur;  l'autre, 
scapulaire,  «  en  arrière  sur  les  deux  épaules  et  jusqu'à  l'épine  de  l'omo- 
plate »  (Graves).  D'après  Guéneau  de  Mussy  qui  a  constaté  également  ce 
son  tympanique  en  arrière  et  dans  la  partie  correspondant  au  péricarde, 
cette  modification  de  la  sonorité  thoracique  peut  se  rencontrer  non  seu- 
lement dans  les  épanchements  pleuraux  et  les  infarctus  pulmonaires,  mais 
encore  dans  l'hypertrophie  de  la  rate,  le  météorisme  de  l'estomac,  et 
dans  tous  les  cas  où  une  lésion  intra-thoracique  ou  le  développement 
anormal  des  organes  sous-diaphragmatiques,  restreint  l'espace  occupé 
par  le  poumon. 

Les  changements  de  position  du  corps  modifient  les  rapports  du  cœur 
et  de  l'épanchement.  En  règle  générale,  celui-ci  s'élève  toujours  au- 
dessus  du  cœur  qui  occupe  les  parties  déclives  en  vertu  de  son  poids. 
Dans  le  décubitus  dorsal,  le  liquide  se  porte  en  avant,  le  cœur  en  arrière. 
Dans  la  station  verticale,  le  premier  s'élève  et  le  second  s'abaisse.  Dans 
l'inclinaison  du  tronc  en  avant,  le  cœur  se  rapprochant  de  la  paroi  tho- 
racique peut  faire  apparaître  de  nouveau  le  choc  précordial  ainsi  que  les 
bruits  de  frottements,  et  le  liquide  se  portant  en  arrière  s'en  éloigne. 
Dans  le  décubitus  latéral  droit  ou  gauche,  le  cœur  se  portera  à  droite  ou 
à  gauche,  ce  qui  s'explique  puisqu'à  l'état  physiologique  le  déplacement 
de  la  pointe  peut  atteindre  trois  centimètres  et  même  davantage,  surtout 
dans  le  décubifus  latéral  gauche.  En  un  mot,  comme  le  dit  Weill,  le 
liquide  péricardique,  lorsqu'il  n'est  pas  contenu  par  des  adhérences, 
comme  dans  l'hydropéricarde,  subit  des  déplacements  inverses  à  ceux  du 
cœur  :  il  flotte  toujours  au-dessus  de  cet  organe. 
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Dès  que  l'épanchement  atteint  420  à  460  grammes,  il  si;  produit  au 
niveau  du  tiers  supérieur  du  bord  gauche  de  la  matité  précordiale,  une 
incurvation  (encoche  de  Sibson),  donnant  ainsi  à  la  matité  la  forme 
d'une  brioche.  Cependant,  la  valeur  séméiologique  de  l'encoche  de 
Sibson  a  été  très  exagérée,  comme  le  démontrent  quelques-unes  de  mes 
observations,  et  le  fait  de  Gassaet  '  relatif  à  un  malade  de  34  ans,  atteint 
de  pleuro-congestion  pulmonaire  gauche.  Cette  encoche  paraît  avoir  été 
observée  depuis  longtemps  sans  que  l'on  y  ait  prêté  grande  attention, 
comme  le  démontre  la  matité  en  forme  de  poire,  décrite  par  Piorry. 

Une  autre  particularité  relative  à  la  percussion  des  épanchements,  con- 
cerne la  variation  de  l'espace  de  Trauhe  ^  D'après  les  expériences  d'Ar- 
tigalas  confirmées  par  les  constatations  cliniques  '*,  l'épanchement  péricar- 
dique  a  comme  symptôme  presque  constant  la  disparition  de  l'angle 
interne  de  la  sonorité  tympanique  de  l'estomac.  La  ligne  supérieure  de 
la  sonorité  traubéenne  est  abaissée  depuis  la  jusqu'à  la  7"  ou  8''  côte 
dans  sa  partie  interne  ou  gastro-cardiaque,  oîi  elle  est  remplacée  par  une 
matité  de  forme  triangulaire  ;  elle  est  respectée  dans  sa  partie  externe  ou 
gastro-pulmonaire,  laquelle  subit  des  modifications  pathologiques  seule- 
ment dans  les  épanchements  pleuraux.  L'épanchement  péricardique  de 
moyenne  quantité  se  décèle  par  une  zone  tympanique  à  vibrations  assour- 
dies, à  murmure  vésiculaire  diminué  vers  la  paroi  postérieure  de  l'hémi- 
thorax  gauche  au-dessous  de  l'angle  de  l'omoplate.  Cet  espace  tympa- 
nique est  vaguement  quadrilatère  (Cuillé).  Le  premier  signe  est  le  résultat 
de  la  distension  du  cul-de-sac  antérieur  du  péricarde,  le  second  du  cul- 
de-sac  postérieur. 

Deux  autres  signes  ont  encore  été  signalés  par  Gendrin  dans  les  épan- 
chements très  abondants  du  péricarde.  Le  premier  n'est  autre  qu'un 
phénomène  d'auscultation  plessimétrique,  et  voici  en  quoi  il  consiste  : 
Lorsqu'on  percute  le  bord  externe  de  la  région  précordiale,  le  malade  étant 
assis  et  légèrement  incliné  en  avant,  l'oreille  appliquée  à  quelque  distance 
perçoit  un  bruit  à.' ondulation  sourd  et  parfois  vibrant.  Ce  signe  est  un 
indice  de  l'abondance  considérable  de  l'épanchement,  de  sorte  que  lors- 

'  Conçp'ès  de  Lille  et  Arch.  prov.  de  méd.,  1899.  —  -  Il  n'est  pas  inutile  de  délimiter, 
avec  ïraube,  cet  espace  de  forme  semi-lunaire,  sur  lequel  dès  1868,  il  a  appelé  l'atten- 
tion :  il  est  limité  en  bas  par  le  bord  du  thorax,  en  haut  par  une  ligne  courbe  dont  la  con- 
cavité regarde  en  bas.  Cet  espace  commence  en  avant  au-dessous  du  5=  et  6°  cartilage  cos- 
tal gauche  et  s'étend  en  arrière  le  long  du  thorax  jusqu'à  l'extrémité  inférieure  de  la  9«  ou 
10»  côte.  Au  centre  de  cette  région  clinique,  et  non  anatomique,  se  trouve  l'estomac;  à 
droite,  le  lobe  gauche  du  foie;  à  gauche,  la  partie  supérieure  de  la  rate;  en  haut,  le  dia- 
phragme, puis  le  cœur;  en  bas,  le  colon  transverse  et  l'intestin  grêle.  —  L.  Clillé.  Des 
variations  path(dogiques  de  l'espace  de  Traube  dans  la  péricardite  avec  épanchement. 
Thèse  de  Bordeaux,  Tarbes,  1888. 
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qu'il  s'allénue  ou  disparaît,  il  démontre  du  même  coup  la  diminution  de 
la  quantité  de  liquide  ;  il  se  montre  surtout  dans  l'hydropéricarde  non 
inflammatoire  ou  dans  les  épanchemenls  libres  de  brides  ou  d'adhé- 
rences. 

Dans  les  mAmes  conditions,  Gendrin  a  encore  signalé  l'existence  d'une 
éf/ophoiiic  prrii  (iri/iqiie  que  l'on  constate  naturellement  en  avant,  toujours 
à  un  faible  do-ré;  cette  égoplionie  serait  due  à  la  transmission  médiate 
des  vibrations  vocales  par  l'air  et  le  parenchyme  du  poumon  gauche  à 
la  masse  de  liquide,  toujours  considérable,  contenue  dans  le  péricarde. 
Elle  se  distingue  de  l'égophonie  pleurale  qui  a  son  siège  surtout  en 
arrière  et  à  la  limite  supérieure  de  l'épanchement,  toujours  modéré  en 
pareil  cas. 

Symptômes  de  compressk»'.  —  Lorsque  les  épanchemenls  sont  très  abon- 
dants, ils  sont  capables  de  déterminer  la  compression  de  différents 
organes,  du  cœur  lui-même,  des  bronches  et  des  poumons,  des  vaisseaux, 
de  quelques  nerfs,  du  diaphragme,  de  l'estomac. 

Ces  symptômes  ont  une  importance  qui  n'avait  pas  échappé  à  Morga- 
gni,  puisqu'il  avait  attribué  la  mort  subite  dans  les  blessures  du  cœur, 
non  à  la  lésion  elle-même,  mais  à  la  rapidité  de  la  compression  ;  «  L'eau 
qui  remplit  le  péricarde,  avait  dit  Sénac,  ne  permet  pas  au  cœur  de  se 
dilater  facilement  ni  de  se  porter  vers  les  côtes...  Ajoutez  à  cela  que  le 
péricarde  forcé  et  gonflé  par  l'eau  doit  nécessairement  gêner  le  passage 
du  sang  dans  les  gros  vaisseaux  qui  entrent  dans  le  cœur  ou  qui  sortent 
de  ses  ventricules.  »  Il  s'était  demandé  la  quantité  de  liquide  pouvant  être 
contenue  dans  le  péricarde.  D'après  lui,  à  ne  consulter  que  sa  capacité 
ordinaire,  il  ne  pourrait  en  contenir  qu'une  livre;  mais  nous  rappelons 
qu'il  a  cité  des  cas  où  l'abondance  du  liquide  a  atteint  2,  3  et  même 
4  livres.  «  Lorsque,  dit-il,  le  péricarde  a  une  étendue  si  prodigieuse, 
comment  la  respiration  peut-elle  subsister?  Le  poumon  ne  doit-il  pas 
être  entièrement  comprimé  et  aplati?  11  est  certain  qu'alors  le  lobe  gauche 
surtout  ne  peut  plus  recevoir  l'air  par  la  trachée  artère,  m  Enfin,  Sénac 
avait  admis  que  les  grands  épanchements  peuvent  devenir  un  obstacle 
pour  les  mouvements  du  cœur  qui  deviennent  irréguliers,  pour  la  circu- 
lation du  sang  intracardiaque  par  la  formation  de  polypes  ventriculaires, 
comme  Morgagni  en  avait  déjà  fait  mention  dans  sa  lettre  sur  1'  «  hydro- 
pisie  du  péricarde  et  de  la  poitrine.  »  Il  avait  enfin  fait  la  remarque  judi- 
cieuse que  certains  malades  sont  «  étouffés  »  par  une  quantité  relativement 
faible  de  liquide,  tandis  que  d'autres  sont  à  peine  incommodés  par  une 
quantité  beaucoup  plus  grande. 

La  compression  d'un  gros  épanchement  péricardique  s'exerce  d'abord 
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sur  le  cœur,  puis  sur  les  vaisseaux.  Les  expériences  de  Sibson  ont 
démontré  que  cette  compression  a  pour  effet  de  refouler  l'organe  en 
haut,  de  diminuer  son  volume  et  de  faire  refluer  le  sang  vers  les  gros 
vaisseaux.  Puis,  les  expériences  de  Franck  et  de  Lagrolet',  ont  établi  que 
la  compression  du  liquide  porte  d'abord  son  action  sur  les  parties  les 
moins  résistantes  du  cœur,  c'est-à-dire  sur  les  oreillettes.  Il  en  résulte 
que  l'organe,  recevant  moins  de  sang,  en  débite  moins  ;  la  tension  arté- 
rielle s'abaisse,  tandis  que  la  tension  veineuse  augmente,  cause  des 
symptômes  asijstoliques  qui  ne  tardent  pas  à  survenir.  Lorsque  la  com- 
pression intra-péricardique  est  en  équilibre  avec  la  pression  artérielle, 
on  constate  la  suppression  des  pulsations  artérielles,  quoique  les  ventri- 
cules continuent  à  battre.  Enfin,  dans  les  cas  de  contre-pression  excessive, 
les  oreillettes  sont  presque  exsangues,  le  cœur  se  contracte  presque  à 
vide,  l'afflux  sanguin  dans  les  artères  est  presque  nul,  et  l'on  comprend 
ainsi  que  la  mort  puisse  survenir  par  stjncope,  comme  Louis,  dès  1824, 
l'avait  vue  survenir  chez  un  jeune  homme  de  27  ans.  D'autres  fois,  la  com- 
pression détermine  le  ralentissement  sanguin  dans  les  cavités  du  cœur, 
il  se  produit  alors  des  concrétions  polypeuses  dans  le  ventricule  gauche, 
dans  le  ventricule  droit  et  l'artère  pulmonaire,  elles  malades  succombent 
ainsi  à  des  symptômes  asphyxiques.  Tel  est  le  triple  mécanisme  de  la 
mort  dans  les  épanchements  abondants  du  péricarde. 

L'obstacle  à  la  réplétion  auriculaire  gauche  aboutit  à  la  faiblesse  des 
ondées  ventriculaires  avec  toutes  ses  conséquences  :  petitesse  du  pouls, 
ralentissement  circulatoire,  anémie  des  organes,  etc.  Lorsque  survien- 
viennent  tous  ces  symptômes,  on  croit  à  tort,  et  cela  trop  souvent  à 
l'existence  d'une  myocardite  ou  d'une  dégénérescence  du  myocarde  dont 
on  a  tant  abusé. 

L'obstacle  à  la  réplétion  auriculaire  droite  amène  l'encombrement 
sanguin  dans  le  système  de  la  petite  circulation  :  stase  pulmonaire, 
cyanose,  œdème,  hydropisie,  défaut  d'hématose,  dyspnée  et  asphyxie,  etc. 
On  observe  aussi  le  phénomène  du  faux  pouls  veineux  des  jugulaires, 
mais  le  pouls  veineux  vrai  est  très  rare,  malgré  deux  observations  de 
Stokes  et  Friedreich.  D'autre  part,  la  compression  de  l'oreillette  droite 
équivaut  à  la  compression  des  deux  veines  caves,  et  aux  symptômes  que 
nous  venons  d'indiquer  peut  s'ajouter  une  anasarque  généralisée. 

En  regard  de  la  cyanose  avec  dyspnée  produite  par  la  compression  de 
l'oreillette  droite,  il  existe  aussi  des  faits  de  cyanose  sans  dyspnée,  et 
j'ai  observé  un  cas^  dans  lequel  l'anasarquc  était  généralisée;  l'œdème 

*  F.  Franck.  Soc.  de  bioL,  1877.  P.  L.  Lagrolet.  De  la  compression  du  cœur  dans  les 
épanchements  du  péricarde.  (Études  cliniques  et  expérimentales).  Thèse  de  l'avis,  1878. — 

*  Article  «  péricardite  »  du  Dict.  de  méd.  et  cliir.  prat.,  1878. 
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était  principalement  accusé  aux  membres  supérieurs  avec  bouffissure, 
cyanose  de  la  face  et  sans  trace  d'albuminurie.  11  s'y  joint  encore  de  la 
congestion  encéphalique,  des  vertiges,  de  la  somnolence,  une  tendance  à 
l'état  comateux.  On  ne  peut  expliquer  cet  appareil  symptomatique  que 
l)ar  la  compression  de  la  veine  cave  supérieure  unie  à  celle  de  l'oreil- 
lette droite.  C'est  sans  doute  là  ce  qui  explique  le  plus  souvent  l'appa- 
rence de  la  bouffissure  de  la  face  que  l'on  observe  fréquemment  dans  la 
péricardile  avec  épanchement  abondant.  J'ai  encore  vu  dernièrement  un 
cas  semblable,  et  cette  bouffissure  de  la  face  était  tellement  prononcée 
qu'on  avait  peine  à  croire  que  le  malade  ne  fût  pas  albuminurique. 

Parfois,  mais  rarement,  la  compression  des  veines  intercostales  déter- 
mine un  œdème  circonscrit  de  la  paroi  thoracique  avec  dilatation  consé- 
cutive des  veines  sous-cutanées  de  cette  paroi. 

Dans  les  grands  épanchements  du  péricarde,  on  peut  observer  encore 
le  pouls  paradii.ral,  caractérisé  par  la  diminution  d'amplitude  et  même 
la  disparition  du  pouls  artériel  pendant  l'inspiration,  et  dont  nous  parle- 
rons au  sujet  (les  symptômes  de  la  raédiaslino-péricardite. 

Sous  l'influence  de  la  compression  du  nerf  récurrent  gauche  par  l'épan- 
chement,  on  a  pu  observer  une  paralij>>ie  de  la  corde  vocale  du  même 
côté,  d'où  troubles  de  la  voix,  enrouement  et  voix  bitonale,  comme  s'il 
s'agissait  d'un  anévrisme.  La  paralysie  du  nerf  récurrent  droit,  beaucoup 
plus  rare,  serait  due  au  gonflement  de  la  veine  sous-clavière  droite. 
Ces  troubles  de  la  phonation,  dont  j'ai  vu  un  bel  exemple,  avaient  été 
déjà  signalés  par  Portai,  qui  dès  1780,  avait  publié  un  cas  oîi  la  voix 
était  très  altérée,  au  point  qu'elle  était  tantôt  aiguë,  tantôt  basse,  tantôt 
presque  supprimée.  De  même,  chez  un  jeune  malade  observé  par  Stokes, 
la  voix  offrit,  dit-il,  successivement  des  variations  de  timbre  considé- 
rables, et  elle  ne  reprit  ses  caractères  normaux  qu'après  la  disparition  de 
tous  les  signes  de  la  péricardite. 

Tous  ces  symptômes  sont  inconstants,  et  les  accidents  dus  à  la  com- 
pression du  cœur  et  des  vaisseaux  ne  sont  pas  en  raison  directe  de 
l'abondance,  mais  plutôt  de  sa  rapidité.  Les  auteurs  anciens  avaient 
depuis  longtemps  fait  remarquer  combien  le  cœur  peut  supporter  une 
énorme  pression  sans  trouble  apparent  dans  ses  fonctions .  On  voit 
aussi  des  épanchements  pleuraux  considérables  refoulant  le  cœur  com- 
plètement à  droite,  et  cela  sans  trouble  circulatoire.  Adams  a  vu  le 
cœur  supporter  longtemps  une  compression  si  forte  que  l'un  des  ventri- 
cules était  en  partie  replié  sur  lui-même.  Le  facteur  de  gravité  est  moins 
dans  l'abondance  que  dans  la  rapidité  de  l'épanchement.  Dans  les  péri- 
cardites  hémorrhagiques,  dans  les  hématomes  du  péricarde,  l'épanchement 
se  faisant  brusquement  comprime  aussitôt  le  cœur,  c'est-à-dire  les 
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oreillettes,  et  peut  déterminer  la  mort  subite  ou  rapide  par  défaut  de 
réplétion  auriculaire.  Lorsque  l'épanchement  est  progressif  au  contraire, 
ou  lorsqu'il  se  fait  en  plusieurs  temps,  le  cœur  prend  une  certaine  accou- 
tumance pour  cette  compression,  et  les  symptômes  de"  celle-ci  sont  plus 
tardifs  et  moins  accusés.  Ces  faits  cliniques  ont  été  démontrés  expérimen- 
talement. 

La  compression  du  poumon  gauche  par  l'épanchement  peut  être  telle 
qu'elle  donne  lieu  au  syndrome  pseudo-pleurêtique  de  la  péricardite. 
Autrefois,  Friedreich  avait  dit  que  dans  la  distension  considérable  du 
péricarde,  la  compression  pulmonaire  peut  se  traduire  par  une  matité  pos- 
térieure qui  jointe  à  la  diminution  ou  la  suppression  du  murmure  vésicu- 
laire,  à  l'atténuation  des  vibrations  thoraciques,  quelquefois  à  une  véritable 
égophonie,  peut  «  faire  croire  à  la  présence  d'une  pleurésie  gauche  ». 
Niemeyer  partage  cette  opinion,  reprise  ensuite  par  Pins  (de  Vienne) ,  Perret 
et  Devic  (de  Lyon),  Marfan  '.  Ce  syndrome  est  spécial  surtout  aux  épanche- 
ments  moyens  du  péricarde  ;  il  a  plus  de  tendance  à  se  produire  chez  les 
individus  jeunes  à  parois  thoraciques  plus  élastiques  et  moins  épaisses, 
ou  encore  chez  les  malades  à  grêle  corpulence,  à  thorax  étroit  et  aplati 
d'avant  en  arrière.  Mais  l'épanchement  péricardique  n'est  pas  toujours 
nécessaire  pour  donner  naissance  à  ce  syndrome,  et  celui-ci,  comme  il 
résulte  d'une  observation  de  Marfan,  peut  se  rencontrer  dans  une  péri- 
cardite sèche  qui  a  produit  l'atélectasie  du  lobe  inférieur  du  poumon 
gauche,  atélectasie  provenant  de  causes  diverses  :  de  l'augmentation 
de  volume  du  cœur  contribuant  au  refoulement  du  poumon,  de  l'épais- 
seur des  fausses  membranes,  et  même  de  la  présence  d'une  petite  quan- 
tité de  liquide  dans  le  péricarde.  Dans  ces  cas,  le  diagnostic  se  fait,  non 
seulement  par  des  ponctions  exploratrices  du  thorax  qui  ne  donnent 
lieu  à  aucune  issue  de  liquide  pleural,  mais  encore  au  moyen  d'un  pro- 
cédé ingénieux  indiqué  par  Pins.  Les  phénomènes  de  compression 
broncho-pulmonaire  et  le  syndrome  pseudo-pleurétique  étant  à  leur 
maximum  dans  la  position  verticale  et  surtout  horizontale  du  malade, 
diminuent  et  même  disparaissent  lorsque  celui-ci  se  place  sur  les  coudes 
et  les  genoux,  c'est-à-dire  dans  la  position  genu-pectorale.  A  ce  signe, 
Weill  propose  d'en  ajouter  un  autre.  Le  sujet  étant  placé  dans  la  position 
génu-pectorale,  si  Ton  peut  sentir  la  pointe  du  cœur  en  dehors  et  à 
gauche,  il  s'agit  d'une  pseudo-pleurésie,  tandis  que  la  pleurésie  existe 
réellement  avec  la  constatation  du  refoulement  de  la  pointe  à  droite. 
J'ai  observé  deux  fois  ce  syndrome  pseudo-pleurétique,  mais  avec  un 

'  Pi>is..W(eH.  mcd.  Woch.,  1889.  Perret  et  Devic.  Prov.  méd.,  1880.  Marfan.  Bull,  med., 
1893. 
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épanchemenl  péricardique  plutôt  abondant,  ainsi  que  l'ont  aussi  remarqué 
Devic  et  Perret.  Ces  faits  sont  importants  à  connaître,  puisque  plusieurs 
auteurs,  croyant  formellement  à  un  épanchcment  pleural,  ont  pu  com- 
mettre l'erreur  de  pratiquer  la  thoracenlèse. 

Nous  avons  vu  la  compression  du  poumon  déterminer  la  malité  en 
arrière  avec  ou  sans  skodisme  postérieur,  le  syndrome  pseudo-pleurélique, 
le  skodisme  antéro-supérieur  par  refoulement  de  l'organe  jusqu'à  la 
région  claviculaire  ;  nous  avons  parlé  de  la  compression  du  diaphragme 
donnant  lieu  à  son  immobilité,  à  des  modifications  assez  importantes 
de  l'espace  de  Traube.  Quelquefois,  l'abaissement  du  diaphragme  est  tel 
que  l'épigastre  apparaît  sous  forme  d'une  tumeur  proéminente,  plus  ou 
moins  résistante,  ainsi  qu'Avenbrugger,  Corvisart  et  Louis  l'ont  signalé, 
«  Au  plus  léger  degré  de  la  péricardite  aiguë,  avant  que  la  matité  précor- 
diale ait  acquis  une  certaine  étendue  qui  permette  de  la  constater  faci- 
lement sans  équivoque,  la  partie  inférieure  du  sternum  et  l'appendice 
xiphoïde  sont  soulevés  et  forment  la  moitié  supérieure  d'une  liunéfaclioti 
épigastrique  résistante  qui  descend  à  trois  ou  quatre  travers  de  doigts  sous 
l'appendice  xiphoïde  à  la  région  épigastrique.  »  Gendrin,  qui  décrit  ainsi 
ce  nouveau  symptôme  (sans  doute  analogue  à  celui  d'Ebstein  signalé 
beaucoup  plus  tard),  le  croit  constant  dans  la  péricardite  aiguë  et  très 
fréquent  dans  la  péricardite  chronique.  C'est  là  peut-être  une  exagération  ; 
et  cependant  nous  avons  constaté  plusieurs  fois  ce  signe  oublié  par  la 
plupart  des  auteurs  contemporains. 

111.  Signes  fonctionnels.  —  La  péricardite  ne  se  manifeste  souvent  que 
par  les  signes  physiques  sans  troubles  fonctionnels,  surtout  au  début  et 
dans  la  péricardite  sèche.  Il  est  cependant  utile  de  les  connaître. 

La  question  de  la  douleur  a  été  controversée.  Les  auteurs  anciens 
(Rondelet,  Salins  Diversus,  Zacutus,  puisSénac,  Corvisart  et  Bertin),  insis- 
taient sur  l'existence  d'une  «  chaleur  brûlante,  d'un  feu  violent  dans  le 
thorax  »,  ou  encore  d'une  «  douleur  très  aiguë  à  la  région  inférieure  de 
la  poitrine  et  s'étendant  vers  l'épigastre  et  l'hypocondre  droit,  d'une  dou- 
leur vive,  déchirante  et  comme  pongitive  ».  A  une  époque  plus  rappro- 
chée de  nous,  les  différents  auteurs  disaient,  avec  Hope,  que  la  douleur 
est  très  fréquente,  qu'elle  existe  dans  tous  les  cas  (Hache),  que  la  dou- 
leur à  la  pression  à  gauche  de  l'appendice  xyphoïde,  sur  l'extrémité  des 
fausses  côtes,  «  est  presque  toujours  pathognomonique  de  la  maladie.  » 
(Gendrin).  Pour  Friedreich,  il  est  rare  qu'elle  manque  complètement,  et 
elle  est  le  symptôme  le  plus  important,  d'après  Stokes  ;  elle  existe  7  fois 
sur  10  d'après  Sibson. 

Dès  1824,  Louis  réagissait  avec  raison  contre  cette  exagération  en 
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affirmant  que  la  douleur  existe  seulement  dans  la  moitié  des  cas,  et  plus 
tard  Bouillaud  a  dit  qu'elle  manque  le  plus  souvent  ou  qu'elle  est  liée  à 
une  pleurésie  concomitante. 

D'une  façon  générale,  la  péricardite  secondaire,  la  péricardite  rhu- 
matismale par  exemple,  est  une  maladie  le  plus  souvent  indolente,  ou 
caractérisée  seulement  par  une  sorte  de  gêne  contusive,  par  une  sensa- 
tion vague  de  pesanteur  et  de  constriction  tlioraciques,  de  sensibilité  anor- 
male des  espaces  intercostaux  (Graves),  par  une  sensibilité  épigastrique  à 
laquelle  Robert  Mayne  attachait  autrefois  une  grande  importance,  ainsi  qu'à 
la  douleur  produite  par  le  refoulement  de  bas  en  haut  des  parois  thora- 
ciques,  ou  encore  par  une  douleur  précordiale  augmentée  par  une  pres- 
sion exercée  de  bas  en  haut  au  niveau  de  l'hypocondre  (Elliotson).  On  a 
même  signalé  une  douleur  fixe  à  l'angle  de  l'omoplate  (Rambaud,  Gaz. 
mêd.,  1848). 

La  douleur  épigastrique  est  plus  commune  que  celle  de  la  région  pré- 
cordiale, et  Guéneau  de  Mussy  a  tenté  de  séparer  la  douleur  de  la  pleurésie 
diaphragmatique  (ou  bouton  diaphragmatique  ayant  son  foyer  à  la  réunion 
de  deux  lignes  dont  l'une  suivrait  le  bord  externe  du  sternum  et  dont 
l'autre  suivrait  parallèlement  la  dixième  côte),  de  la  douleur  péricardique 
dont  le  foyer  principal  est  dans  l'angle  costo-xyphoïdien  et  qui  existerait 
tantôt  des  deux  côtés  de  l'appendice  xiphoïde,  tantôt  d'un  seul  côté  et 
aussi  souvent  à  droite  qu'à  gauche.  Gendrin  pensait  qu'elle  existait  le  plus 
souvent  à  gauche  de  l'appendice  xiphoïde.  Enfin,  en  même  temps  que 
cette  sensibilité  épigastrique,  on  noterait  encore  dans  la  région  cervicale, 
sur  le  thorax,  à  l'épaule,  à  la  région  interscapulaire,  des  points  doulou- 
reux que  l'on  constaterait  pour  la  plupart  sur  le  trajet  du  nerf  phrénique. 
Le  fait  est  démontré  anatoraiquement  par  plusieurs  observations,  notam- 
ment par  l'une  d'elles',  relative  à  une  endopéricardite  rhumatismale, 
laquelle  s'était  manifestée  pendant  la  vie  par  des  douleurs  assez  vives  à 
l'épaule  et  à  la  moitié  gauche  du  cou.  Or,  à  l'autopsie,  on  trouva  le  nerf 
phrénique  gauche  rouge,  ramolli,  enflammé  au  milieu  de  productions 
pseudo-membraneuses. 

Mais,  il  ne  faut  pas  oublier,  encore  une  fois,  que  le  plus  souvent  la 
péricardite  ne  donne  lieu  à  aucun  symptôme  douloureux  et  que  c'est  une 
maladie  qui  a  besoin  d'être  recherchée. 

Parfois  cependant,  les  douleurs  sont  très  vives,  à  ce  point  qu'elles  peu- 
vent affecter  par  l'intensité  et  par  la  forme  l'aspect  d'accès  angineux.  La 
première  observation  de  ce  genre  est  relative  à  Mirabeau;  elle  a  été 
publiée  en  1791  par  Cabanis,  relatant  des  douleurs  «  qui  se  portent 


'  Hérard.  Soc.  anal.,  1850. 
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avec  violence  sur  l'os  sternum,  parcourent  en  un  instant  tous  les  points 
de  cette  cavité,  presque  toutes  ses  dépendances  internes  et  externes,  le 
diaphragme,  la  région  précordiale,  le  médiastin,  les  mamelles,  la  clavicule, 
et  partout  causent  l'impression  d'une  griffe  de  fer  qui  serrerait  des  parties 
sensibles  avec  force  ».  —  Plus  tard,  en  183i,  Andral  publie  trois  observa- 
tions. Dans  la  première  (homme  de  31  ans),  il  s'agit  d'une  péricardile  aiguë 
rhumatismale,  caractérisée  à  l'autopsie  par  une  «  exsudation  blanchâtre, 
molle,  membraniforme,  et  offrant  un  aspect  comme  aréole  ».  Tout  à  coup 
apparut  une  douleur  atroce,  déchirante,  un  peu  au-dessous  et  en  dedans 
du  sein  gauche,  avec  face  pâle,  grippée,  anxieuse,  et  refroidissement  des 
extrémités.  La  mort  survint  vingt-neuf  heures  après  l'invasion  de  la 
douleur  précordiale.  —  Dans  la  seconde  observation,  un  jeune  homme 
de  19  ans,  atteint  de  rhumatisme  subaigu  avec  péricardile,  est  pris 
de  douleurs  thoraciques  concentrées  à  l'épigastre  et  à  la  partie  infé- 
rieure du  sternum  et  s'élendant  à  toute  la  région  précordiale.  Il  meurt 
subitement,  et  l'on  constate  à  l'autopsie  l'existence  d'un  .peu  plus  d'un 
demi-litre  de  sérosité  trouble  dans  la  cavité  péricardique,  et  aussi  sur 
les  deux  feuillets  de  la  séreuse,  d'une  fausse  membrane  qui,  «  hérissée 
d'aspérités  nombreuses,  présentait  un  aspect  analogue  à  celui  du  second 
estomac  des  ruminants  connu  sous  le  nom  de  panse  ».  — Enfin,  dans  la 
troisième  observation  (homme  de  31  ans)  il  s'agit  d'une  péricardile  aiguë 
non  rhumatismale,  avec  épanchement  dans  le  péricarde  de  près  d'un 
litre  «  d'un  liquide  rouge  brunâtre,  semblable  à  du  sang  qui  s'échappe 
d'une  veine  »,  la  surface  interne  du  péricarde  étant  tapissée  par  des  con- 
crétions membraniformes  colorées  en  rouge.  Dès  le  second  jour,  dou- 
leurs au  niveau  et  en  dedans  du  sein  gauche,  puis  à  la  région  précor- 
diale. De  temps  en  temps,  elles  se  réveillaient  sous  forme  d'accès,  elles  se 
répandaient  comme  des  «  traits  de  feu  »  dans  tout  le  côté  gauche  du  thorax 
avec  engourdissement  et  vive  souffrance  du  membre  Ihoracique  gauche, 
à  la  face  antérieure  du  bras  et  de  l'avant -bras.  Le  sixième  jour  survin- 
rent assez  rapidement  les  symptômes  d'un  épanchement  péricardique  avec 
grande  dyspnée,  augmentation  des  symptômes  douloureux,  sensation  d'un 
u  lien  de  fer  qui  serrait  fortement  la  poitrine  »,  et  le  malade  succomba. 

Celle  forme  angineuse  a  été  encore  signalée  par  Sibson  qui  en  a  cité 
quatre  exemples  sur  63  péricardites,  par  Peter  qui  avait  observé  avec 
son  élève  Lelulle*  des  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  avec  poussée 
rhumatismale  sur  le  plexus  cardiaque,  et  cela  sans  péricardile  con- 
comitante. Enfin,  dans  une  observation  de  Foureur  relative  à  une  péri- 
cardile purulente  primitive  sans  pleurésie,  il  est  fait  mention  de  l'e.xisr 

'  Letulle.  Contribution  à  l'étude  du  rhumatisme  viscéral  (rhumatisme  du  cœur  et  de 
son  plexus).  Arch.  méd.,  1880. 
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tence  de  douleurs  précordiales  rappelant  d'assez  loin  l'angine  de  poitrine. 

En  résumé,  la  douleur  est  un  symptôme  très  inconstant  et  infidèle  de 
la  péricardite  et  Ton  peut  à  ce  sujet  établir  les  conclusions  suivantes  : 

1°  La  douleur  est  très  rare  ou  très  peu  accusée  dans  les  péricardites 
secondaires  et  en  particulier  dans  la  péricardite  d'origine  rhumatismale. 

2"  L'existence  et  l'intensité  des  douleurs  sont  le  plus  souvent  sous  la 
dépendance  de  complications  (pleurésie,  pleurésie  diapliragmatique,  etc). 

3°  Dans  les  péricardites  purulentes  primitives,  la  douleur  semble  être 
la  règle,  elle  affecte  parfois  la  forme  angineuse. 

La  phy>iiologie  pathologique  de  la  douleur  dans  la  péricardite  a  été 
étudiée  et  en  partie  élucidée  par  Bouillaud.  Il  a  judicieusement  établi 
que  la  péricardite  simple  sans  complication  n'est  pas  ou  est  peu  dou- 
loureuse, qu'il  en  est  de  même  de  la  péricardite  rhumatismale,  celle-ci 
étant  indolente  tant  qu'il  n'y  a  pas  complication  de  pleurésie.  Dans  ce 
cas  il'admet  que  la  douleur  existe  surtout  lorsque  la  pleurésie  est  à 
gauche  et  qu'elle  affecte- la  plèvre  diaphragmatique.  «  Je  présume,  en 
dernière  analyse,  dit-il,  que  la  douleur  dans  cette  phlegmasie  (celle  du 
péricarde),  comme  dans  toutes  celles  qui  affectent  des  organes  norma- 
lement insensibles,  tient  à  la  réaction  de  l'inflammation  sur  les  nerfs 
voisins,  et  dans  l'espèce  sur  les  nerfs  phréniques  qui  longent  le  péri- 
carde, et  principalement  sur  les  nerfs  intercostaux,  lesquels,  comme  on 
le  sait,  sont  à  la  fois  des  nerfs  de  mouvement  et  de  sentiment.  »  La 
même  opinion  a  été  soutenue  par  Eutenberg  (de  Coblence),  Hughes 
{Lond.  med.  Gaz.  1844),  puis  par  Niemeyer  qui  disait  qu'une  douleur 
très  intense  signifie  presque  invariablement  une  participation  de  la  plèvre 
ou  du  poumon  à  l'inflammation  péricardique. 

Telle  est  la  même  explication  pathogénique  admise  plus  tard  par  Gue- 
neau  de  Mussy  en  1869,  par  Peter  en  1873,  par  Sibson  en  1877.  Pour 
le  premier  de  ces  auteurs,  le  travail  inflammatoire  envahit  les  nerfs 
diaphragmaliques  enchâssés  dans  la  tunique  fibreuse  du  péricarde,  et 
c'est  ce  qui  explique  les  douleurs  qui  ont  une  localisation  différente  sui- 
vant que  l'inflammation  suit  une  marche  ascendante  ou  descendante,  vers 
l'origine  ou  vers  la  terminaison  de  ses  branches.  —  D'après  Peter,  la 
douleur  est  due  non  seulement  aux  nerfs  intercostaux  ou  phréniques 
(douleurs  périphériques),  mais  aussi  à  la  participation  du  plexus  cardiaque 
(douleurs  centrales),  ce  qui  donnerait  lieu  à  des  symptômes  douloureux 
ou  à  des  troubles  fonctionnels  en  rapport  avec  l'atteinte  portée  aux  filets 
des  nerfs  sympathiques  et  pneumogastriques  :  angoisse  précordiale,  pâleur 
de  la  face,  contracture,  vasculaire,  etc.,  quand  le  grand  sympathique  est 
atteint;  lorsque  les  pneumogastriques  sont  surtout  intéressés,  raucité  ou 
extinction  de  la  voix  par  irritation  des  nerfs  laryngé  inférieur  ou  récur- 
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rent,  dysphagie  et  symptômes  hydrophobiques  en  rapport  avec  l'irritation 
des  nerfs  œsophagiens,  toux  coqueluchoïde,  fréquence  du  pouls  et  affai- 
blissement cardiaque  lorsque  prédomine  la  parésie  des  filets  du  pneumo- 
gastrique; lipothymies,  syncopes,  lenteur  du  pouls,  etc.,  lorsqu'il  s'agit 
au  contraire  d'une  excitation  du  même  nerf.  Sibson  a  exposé  à  peu  près 
les  mêmes  idées. 

La  douleur  de  la  péricardite  serait  donc  toujours,  ou  presque  toujours, 
un  phénomène  d'emprunt.  Mais,  contrairement  à  l'opinion  de  Bouillaud 
et  de  tous  ceux  qui  lui  ont  succédé,  Bochefontaine  et  Bourceret'  ont 
démontré  que  le  péricarde  possède  à  l'état  pathologique,  une  sensibilité 
propre.  Il  résulte,  en  elîet,  de  leurs  expériences  :  que  le  péricarde  sain 
est  sensible,  et  que  cette  sensibilité  peut  être  mise  en  jeu  par  des  exci- 
tations mécaniques  (pincement  entre  les  mors  d'une  pince),  la  face 
externe  de  cette  membrane  paraissant  plus  sensible  que  la  face  interne; 
que  le  péricarde  enflammé  expérimentalement  présente  une  vive  sensibi- 
lité à  la  face  externe  et  dans  toute  son  épaisseur. 

Comme  la  douleur,  la  dz/spnée  eil  un  phénomène  inconstant;  nulle  ou 
presque  nulle  dans  la  péricardite  sèche,  souvent  absente  dans  les  péri- 
cardites  avec  épanchement  même  très  abondant,  elle  acquiert  parfois 
une  grande  intensité.  Corvisart  parle  d'une  «  respiration  gênée,  haute, 
fréquente,  entrecoupée  »,  mais  dans  un  cas  complexe  où  l'inflammation 
à  foyer  péricardique  avait  en  même  temps  atteint  la  plèvre  diaphrag- 
matique  et  une  petite  portion  du  lobe  inférieur  du  poumon  gauche. 

Dans  une  observation  de  Louis  (1824)  relative  à  un  jeune  homme  de 
vingt-sept  ans  atteint  de  péricardite  liquide  d'origine  vraisemblablement 
tuberculeuse  avec  double  épanchement  modéré  des  deux  plèvres  et  ter- 
minée par  la  mort  subite,  la  dyspnée  était  devenue  considérable  à  ce  point 
que  le  malade  était  obligé  de  quitter  le  lit  dans  le  but  de  diminuer 
l'oppression,  et  la  figure  était  plus  ou  moins  bleuâtre. 

Comme  pour  la  douleur,  l'existence  et  l'intensité  de  la  dyspnée  dans 
le  cours  de  la  péricardite,  sont  liées,  d'après  Bouillaud,  à  la  compli- 
cation d'une  «  violente  pleurésie  et  surtout  d'une  large  pleurésie  dia- 
phragmalique  »,  ainsi  qu'il  le  démontre  par  quelques  observations  et 
par  le  fait  de  pleuro-péricardite  à  laquelle  succomba  Mirabeau,  et  il  arrive 
à  cette  conclusion  :  «  Les  phénomènes  dyspnéiques  portés  jusqu'à 
l'étouffement,  et  les  phénomènes  lipolhymiques  portés  jusqu'à  la  syncope, 
coïncident,  sinon  toujours,  au  moins  très  fréquemment,  avec  un  vaste 
épanchement  dans  la  plèvre  et  le  péricarde  d'une  part,  et  avec  la  forma- 


'  Acad.  des  sciences,  1877, 
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lion  de  concrétions  polypeuses  dans  les  cavités  du  cœur.  »  Il  accuse 
encore  l'extension  de  l'inflammation  au  myocarde. 

Déjà,  Andral  avait  publié  plusieurs  observations  où  la  dyspnée  avait 
été  presque  le  phénomène  prédominant,  et  dans  un  cas  oii  la  malade 
avait  présenté  une  teinte  livide  de  la  face  avec  lèvres  violacées,  infiltra- 
tion des  membres  inférieurs  et  ascite,  il  avait  attribué  tous  ces  symp- 
tômes graves  à  l'existence  de  fausses  membranes  très  épaisses  compri- 
mant le  cœur,  gênant  la  circulation  pulmonaire  et  le  libre  retour  du  sang 
des  veines  caves.  La  compression  du  poumon  et  surtout  du  poumon 
gauche  par  la  distension  péricardique  rend  la  respiration  fréquente  et 
irrégulière,  les  inspirations  courtes,  entremêlées  d'inspirations  profondes, 
sanglotantes  et  parfois  douloureuses  (Friedreich).  La  respiration  n'est 
possible  que  dans  la  station  verticale  ou  assise,  elle  peut  devenir  impos- 
sible dans  le  décubitus  dorsal,  et  Zehetmayer  a  vu  un  jeune  homme 
atteint  d'un  épanchement  péricardique  considérable,  qui  ne  pouvait  plus 
respirer  qu'appuyé  sur  les  mains  et  les  pieds.  Mais,  le  plus  souvent, 
comme  Gendrin  l'a  fait  judicieusement  remarquer,  dans  presque  toutes 
les  péricardites,  même  avec  faible  épanchement,  l'attitude  que  prennent 
les  malades  est  la  suivante,  surtout  quand  il  y  a  en  même  temps  pleuré- 
sie g-auche  :  corps  un  peu  élevé,  demi-assis  dans  le  lit,  tronc  légèrement 
fléchi  et  incliné  à  gauche. 

D'autre  part,  on  constate  souvent  une  certaine  immobilité  du  dia- 
phragme, surtout  à  gauche  (Barlow),  la  respiration  diaphragmalique  est 
parfois  supprimée,  et  la  respiration  thoracique  supérieure  seule  persiste. 
Dans  trois  cas,  j'ai  constaté  les  signes  d'une  paralysie  ou  d'une  parésie  du 
diaphragme. 

La  dyspnée  est  due  à  des  causes  diverses  :  douleur  péricardique,  irri- 
tation ou  inflammation  du  nerf  phrénique,  gêne  dans  les  mouvements  du 
diaphragme  par  compression  de  l'épanchement,  parésie  du  diaphragme, 
refoulement  des  poumons  et  surtout  du  poumon  gauche,  coexistence  de 
pleurésie  (pleuro-péricardite),  thrombose  cardiaque,  œdème  aigu  du  pou- 
mon. Mais,  si  ce  symptôme  est  moins  inconstant  que  la  douleur,  il  faut 
se  rappeler  qu'il  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  l'abondance  et  la 
nature  de  l'épanchement,  et  de  même  que  la  plèvre  peut  contenir  une 
quantité  considérable  de  liquide  avec  une  dyspnée  presque  insignifiante, 
de  même  on  a  vu  une  accumulation  considérable  de  pus  dans  le  péri- 
carde provoquer  à  peine  quelques  troubles  respiratoires. 

On  observe  parfois  des  troubles  plus  ou  moins  accentués  de  la  dégluti- 
tion caractérisés  par  de  la  dxjsphagie,  et  celle-ci  peut  acquérir  même,  alliée 
à  la  dyspnée  diaphragmatique,  une  intensité  telle  qu'elle  constitue  la 
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forme  hi/dropliobique  de  Gendrin.  Dès  174G,  ïrécourl,  dans  la  relation 
d'une  é[)idémie  de  pnenmo-péricardiLe  observée  sur  les  soldats  de  la  gar- 
nison de  Rocroy,  avait  publié  trois  observations  oîi  cette  complication 
avait  été  observée.  «  La  difficulté  de  respirer  était  extrême,  les  malades 
souffraient  d'une  soif  extraordinaire  et  éprouvaient  lorsqu'ils  voulaient 
boire  le  symptôme  le  moins  équivoque  de  l'hydrophobie.  Ils  se  plaignaient 
d'une  douleur  aiguë  et  fixe  à  la  région  du  cœur  qui  répondait  postérieu- 
rement à  la  partie  opposée,  semblable  à  celle  que  pouvait  causer  un  clou 
qui  traversant  la  poitrine,  tendrait  à  rapprocher  le  sternum  de  l'épine  du 
dos.  »  Sur  les  trois  cas,  deux  fois  le  péricarde  était  rempli  de  pus  fétide  et 
épais,  et  une  fois  il  n'y  avait  que  des  adhérences  pcricardiques 

Bourceret,  qui  a  bien  étudié  cette  question,  a  publié  deux  cas  de  dys- 
phagie  simple  et  une  observation  où  cette  dysphagie  a  pu  prendre  avec 
les  symptômes  respiratoires  la  forme  hydrophobique.  11  s'agissait  d'un 
jeune  homme  de  l-i  ans  en  proie  à  une  dyspnée  intense  et  qui  était 
arrivé  à  l'hôpital  avec  le  diagnostic  d'angine.  Assis  sur  son  lit,  il  respirait 
assez  bien  pendant  trois  ou  (juatre  respirations,  quand  subitement  surve- 
nait une  inspiration  brusque  suivie  d'une  expiration  rapide  avec  grande 
anxiété  et  sensation  d'étouffement.  Deux  ou  trois  respirations  se  succé- 
daient ainsi  et  alors  la  face  se  cyanosait,  puis  reparaissait  un  calme  rela- 
tif. Le  malade,  qui  se  plaignait  d'abord  de  dysphagie  avec  douleur  sié- 
geant à  la  partie  supérieure  du  larynx  sans  altération  de  la  voix,  présenta 
ensuite  des  phénomènes  hydrophobiques  ainsi  caractérisés  :  lorsqu'on  lui 
présentait  à  boire,  il  se  détournait  avec  une  horreur  évidente  du  liquide  ; 
mais  la  vue  d'une  glace,  d'un  objet  brillant  ne  lui  produisait  aucun  effet. 
Pendant  quatre  jours  il  ne  put  ainsi  avaler  que  quelques  gouttes  de 
liquide.  On  constata  bientôt  les  signes  d'une  péricardite  sèche  avec  frot- 
tement et  la  mort  survint  au  milieu  de  symptômes  asphyxiques.  A  l'au- 
topsie, on  trouva  des  adhérences  anciennes  et  récentes  du  péricarde,  des 
adhérences  des  plèvres  costale  et  médiastine  avec  inflammation  du  tissu 
cellulaire  intermédiaire,  du  nerf  phrénique  gauche  dont  la  gaine  avait 
subi  un  commencement  de  prolifération  alors  que  les  tubes  nerveux 

'  MtMii,  .Icllrc  X\'I  I  parle  d'un  homme  de  quarante  ans  qui  fut  pris  d'im  «  rliume  grave 
ii  Li  i^di-i;  "  rt  à  i  aiitoiisie  (luf|uel  on  trouva  les  vaisseaux  de  la  plèvre  plus  rouges  qu'à 
ronlin.ure  avec  un  pi'ricarde  très  distendu  par  le  liipiide.  I'urtm,  {Mt'iii.  de  l'Acad.  des 
Sciencr.^,  1780)  parle  d'une  malade  soutl'rani  d'une  urande  iliilieulte  de  la  déglutition  avec 
fièvre  et  rpie  l'iin  eroyail  atteinte  d'esifuinaneie.  La  vnix  était  aussi  ;ilterèe  au  point  qu'elle 
était  laiili'il  tn  s  aiuui\  taiitnt  très  basse,  tantôt  supprimée.  A  l'autopsie,  rien  d'anormal, 
ni  à  rir-;opi,;mr.  ni  mix  amygdales,  ni  au  ptiarynx,  mais  une  «  forte  intlammation  du  péri- 
carde a  I  euili  oii  ,,11  organe  reçoit  les  nombreux  rameaux  qui  lui  viennent  des  nerfs 
récurrents.  „  i:u  ixil.  I'km  v  a  i)ublié  quatre  cas  de  dyspliagie  sans  hydropliobie  ;  trois 
fois,  il  y  avait  une  i  i,  ard ite  purulente  avec  pleurésie,  une  fois  simple  péricardite  séro- 
fibrineuse.  Vins  tard.  St,iki:s,  qni  signale  encore  la  dysphagie  parmi  les  symptômes  de  la 
péricardite,  dit  l'avoir  observée  dans  un  cas  de  pleurésie  sans  péricardite. 
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étaient  sains.  Il  résulterait  des  expériences  entreprises  sur  ce  sujet  par 
Bourceret,  que  la  forme  hydrophobique  de  la  péricardite  caractérisée  par 
trois  symptômes  —  dysphagie,  hydrophobie,  dyspnée  diaphragmalique  — 
est  due  à  l'existence  de  la  pleuro-péricardite  déterminant  une  inflamma- 
tion du  phrénique  dont  l'action  sur  la  moelle  donnerait  lieu  à  des  actes 
réflexes  difficiles  à  produire  par  l'excitation  même  violente  du  nerf  sain  ^ 
Notre  conclusion  est  la  suivante  :  La  dysphagie,  les  troubles  de  la 
déglutition,  la  dyspnée  diaphragmatique,  le  hoquet  avec  ou  sans  vomis- 
sements, ne  sont  pas  des  phénomènes  absolument  rares  dans  l'histoire 
clinique  de  la  péricardite  et  de  la  pleuro-péricardite.  Les  symptômes 
hydrophobiques  nous  paraissent  bien  exceptionnels,  et  il  y  a  lieu  de 
s'étonner  que,  dans  tous  ces  cas,  on  n'ait  jamais  agité  la  question  d'une 
hystérie  concomitante. 

Les  signes  cardio-vasculaires  sont  certes  inconstants  et  très  variés  en 
raison  même  des  éléments  multiples  qui  entrent  dans  leur  pathogénie  : 
ici,  dans  les  épanchements  très  abondants,  symptômes  dus  à  la  compres- 
sion du  cœur  et  de  ses  parties  les  moins  résistantes,  des  oreillettes, 
comme  il  a  été  dit  ;  là,  concomitance  d'une  myocardite  avec  toutes  ses 
conséquences  ;  au  début,  symptômes  d'irritation  du  péricarde  avec  irré- 
gularités cardiaques  signalées  par  Graves  et  dont  la  preuve  expérimen- 
tale a  été  donnée  par  Heitler  qui  a  admis  une  arythmie  d'origine  péri- 
cardique,  ou  encore  avec  des  symptômes  à'érélhissjie  cardiaque  déjà 
bien  décrits  par  Bouillaud  sous  forme  de  palpilalions  Violentes.  Celles-ci 
peuvent  être  parfois  consécutives  aux  troubles  vaso-moteurs  périphé- 
riques, aux  phénomènes  d'angiospasme  périphérique  que  l'on  rencontre 
souvent  dans  les  péricardites  sèches  localisées  et  limitées  à  la  base  du 
cœur  au  niveau  des  gros  vaisseaux  qui  en  émergent.  D'autres  fois,  c'est 
la  tachycardie  qui  domine ,  et  Andral  a  cité  le  fait  d'une  péricardite 
pseudo-membraneuse  caractérisée  pendant  toute  sa  durée  par  une 
grande  fréquence  du  pouls  (140  pulsations).  J  ai  observé  un  cas  où  cette 
fréquence  de  pouls  a  atteint  160,  et  Hayden  l'a  vue  monter  jusqu'à  174. 
A  la  période  d'épanchement  abondant,  cette  tachycardie  est  fréquente, 
et  résultant  de  l'affaissement  de  la  tension  artérielle  par  compression  des 
oreillettes,  elle  peut  atteindre  le  degré  de  Vembryocardie. 

Beaucoup  plus  rarement,  la  bradycardie  a  été  observée  par  Stokes  et 
Graves,  et  ce  dernier  auteur  a  même  vu  le  pouls  tomber  à  36.  Pour  lui 
encore,  l'irrégularité  dans  l'action  du  cœur  serait  le  premier  signe,  et 
.Corvisart  avait  déjà  signalé  un  état  «  de  vacillation  irrégulière  du  pouls  ». 

'  Bourceret.  De  la  dysphagie  dans  la  péricardite,  en  particulier  de  la  péricardite  à  forme 
hydrophobique.  Tlièse  de  Paris,  1877.  ;    •    i  . 
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Certains  troubles  vaso-motenra  de  ia  face  ont  été  observés  par  Sibson, 
Gibson  '  et  par  moi.  Ils  consistent  dans  des  alternatives  de  pâleur  et 
de  rougeur  subite  de  la  face  attribuées  à  l'inflammation  des  nerfs  des 
plexus  coronaires,  capable  de  provoquer  une  dilatation  ou  une  constric- 
tion  réflexe  des  artères  de  la  tête  et  de  la  face.  J"ai  observé  ce  symp- 
tôme d'une  façon  très  nette,  deux  ou  trois  fois  ;  il  est  de  même  ordre 
que  la  pâleur  souvent  extrême  constatée  dans  l'aortite  subaiguë  avec 
périaorlite  dont  nous  avons  parlé  (t.  II,  p.  285),  dans  le  cours  des 
pleurésies  purulentes,  quoique  l'élément  infectieux  entre  ici  beaucoup  en 
jeu  ;  il  s'explique  pbysiologiquement  par  les  qualités  réflexogènes  de  la 
séreuse  externe  du  cœur,  surtout  à  sa  base. 

Un  autre  symptôme,  du  même  ordre  que  le  précédent,  signalé 
d'abord  par  Andral  %  par  Graves,  sur  lequel  Stokes  a  insisté  et  que 
j'ai  constaté  plusieurs  fois',  est  l'exagération  des  batlemcnts  artériels 
du  cou.  Deux  cas  sont  cités  par  le  médecin  irlandais,  et  dans  l'un 
d'eux  (endopéricardite  chez  un  enfant  de  moins  de  dix  ans)  le  malade 
était  dans  un  état  de  collapsus  avec  pouls  radial  extrêmement  faible, 
«  quoique  les  battements  artériels  du  cou  fussent  si  visibles  qu'ils 
attiraient  l'attention  même  à  distance  ».  Chez  une  jeune  femme  atteinte 
d'une  insuffisance  aortique  ancienne  avec  péricardite  rhumatismale 
récente  de  la  base,  j'ai  constaté  le  même  phénomène  existant  déjà  par 
le  fait  de  la  lésion  aortique,  mais  très  augmenté  par  l'inflammation 
du  péricarde.  Or,  ici  il  s'agissait  d'une  question  très  importante  de  pro- 
nostic, puisqu'on  devait  se  demander  si  l'exagération  des  pulsations 
carotidiennes  était  due  à  une  aggravation  de  l'insuffisance  aortique,  ou 
seulement  à  l'existence  de  la  péricardite.  C'est  à  cette  dernière  conclusion 
que  je  suis  arrivé  en  m'appuyant  sur  la  marche  clinique  de  l'affection.  Ce 
fait  a  donc  de  l'importance  ;  car,  lorsqu'on  voit  pour  la  première  fois  un 
malade  atteint  de  péricardite  rhumatismale  avec  double  frottement  à  la 
base,  on  peut  croire  à  tort  à  l'existence  d'un  rétrécissement  avec  insuf- 
fisance aortique,  et  cela  surtout  lorsque  l'on  constate  ces  battements 
artériels  avec  pouls  vibrant  caractéristique  de  la  maladie  de  Vieussens- 
Corrigan.  Chez  ma  malade,  la  diminution  de  ces  symptômes  artériels  coïq- 
cidant  avec  la  disparition  de  la  péricardite  a  permis  de  rattacher  à  cette 
dernière  l'augmentation  des  symptômes  observés. 

Avant  l'apparition  des  signes  physiques,  et  même  deux  ou  trois  jours 
avant  la  production  du  frottement,  R.  Mayne  aurait  constaté  quelques 

*  G.  A.  GiBsox.  Diseases  of  the  heart  and  aorta.  Edinburgli,  4898.  —  -  Andral  {Clin, 
méd.,  1834)  parle  de  «  la  forme  insolite  des  battements  du  cœur,  tandis  que  ceux  de  l'ar- 
tère sont  au  contraire  très  faibles  ».  —  *  H.  Huciiard.  Symptômes  pseudopleurétiques  et 
pseudo-aortiques  de  la  péricardite.  Journal  des  Praliciens,  1889. 
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troubles  fonctionnels  du  côté  du  cœur  :  exagération  de  l'impulsion  car- 
diaque, tachycardie  (130  pulsations),  petitesse  avec  dureté  du  pouls. 
Dans  un  cas,  «  l'impulsion  du  cœur,  très  forte,  contrastait  avec  le  pouls 
radial  qui  était  fréquent  et  petit.  »  Or,  ce  dernier  phénomène  s'observe 
assez  fréquemment,  et  il  a  été  bien  décrit  par  Gendrin  qui  a  insisté  dans 
la  «  péricardile  intense  »  sur  le  désaccord  entre  1  énergie  des,  systoles  du 
cœur  et  la  faiblesse  ou  brièveté  des  diastoles  artérielles.  Dans  certains  cas, 
ce  signe  prend  de  l'importance  puisqu'il  devient  un  élément  de  pronostic  : 
il  est  le  premier  degré  de  la  faiblesse  de  la  circulation,  de  l'insuffi- 
sance du  cœur  qui  lutte  mal  contre  un  obstacle  le  plus  souvent  intra- 
cavitaire,  constitué  par  la  thrombose  cardiaque.  Bientôt,  on  assiste  à  la 
dilatation  passive  du  cœur,  ses  contractions  sont  défaillantes,  la  face 
devient  livide  et  cyanosée,  la  dyspnée  paroxystique,  d'abord,  devient  con- 
tinue, des  œdèmes  et  des  congestions  passives  se  produisent  et  les  ma- 
lades succombent  plus  ou  moins  lentement  en  pleine  asystolie.  D'autres 
fois,  les  accidents  d'affaiblissement  cardiaque  surviennent  d'une  façon 
rapide  et  même  subite,  et  la  mort  arrive  rapidement  au  milieu  de  symp- 
tômes asphyxiques  ou  syncopaux.  Alors,  pour  expliquer  tous  ces  faits, 
on  a  admis  toujours  l'existence  d'une  myocardite.  Duroziez  a  été  jusqu'à 
dire  que  «  toute  l'histoire  de  la  péricardile  est  dans  la  myocardite  »,  et 
Jaccoud  a  admis  une  «  forme  syncopale  »  liée  à  la  myocardite,  comme  si 
celle-ci  se  manifestait  souvent  par  des  syncopes,  comme  si  d'autres  élé- 
ments (compression  du  cœur  et  des  oreillettes,  dilatation  du  cœur, 
thrombose  cardiaque,  etc.,)  n'entraient  pas  enjeu  pour  produire  tous  ces 
accidents.  Dans  les  péricardites  chroniques  sèches  ou  liquides,  les  lésions 
restent  limitées  longtemps  au  péricarde,  elles  peuvent  atteindre  les 
couches  superficielles  du  myocarde,  elles  n'atteignent  pas  sa  profondeur, 
puisque  le  réseau  lymphatique  sous-péricardique  est  fermé,  qu'il  ne 
pénètre  pas  dans  les  espaces  interfasciculaires  du  muscle  cardiaque.  Sans 
doute,  dans  les  épanchements  purulents,  dans  les  vieilles  symphyses 
péricardiques,  on  a  constaté  et  décrit  anatomiquement  des  dégénéres- 
!  cences  diverses  du  myocarde  et  même  une  myocardite  parenchymateuse. 
j  Mais,  encore  une  fois,  attribuer  toujours  ou  souvent  tous  les  accidents 
j  asphyxiques,  syncopaux  ou  asystoliques  à  une  myocardite  concomitante, 
j  c'est  commettre  une  exagération  ou  une  erreur  que  condamnent  fréquem- 
I  ment  les  résultats  de  la  thérapeutique.  Le  danger  de  la  péricardite,  sur- 
j  tout  de  la  péricardite  avec  épanchement,  n'est  pas  toujours  dans  la  myo- 
È  cardite,  il  est  aussi  dans  la  compression  du  cœur,  dans  sa  dilatation,  dans 
i  la  thrombose  intracardiaque,  parfois  dans  la  névrite  du  plexus  cardiaque. 

On  observe  encore  des  symptômes  nerveux,  constitués  non  seule- 
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ment  par  des  douleurs  dont  il  a  été  question,  par  une  tou\  spasmo- 
dique,  des  vomissements  fréquents  et  presque  incoercibles  (plutôt  acci- 
dents de  compression),  mais  aussi  par  des  phénomènes  cérébraux  plus  ou 
moins  graves  signalés  surtout  dans  l'épidémie  de  Rocroy  dont  Trécourt 
nous  a  laissé  la  relation.  Dans  ses  «  recherches  sur  le  ramollissement 
cérébral  »,  Rostan  d'abord,  puis  Andral  ont  chacun  publié  une  obser- 
vation de  péricardite  compliquée  de  symptômes  de  méningite.  Autrefois, 
on  attribuait  quelques-uns  de  ces  accidents  à  l'action  réflexe,  à  l'anémie  du 
cerveau,  etc.  Or,  le  plus  souvent,  les  accidents  cérébraux  ne  sont  pas 
sous  la  dépendance  directe  de  la  péricardite,  mais  sous  celle  de  la  mala- 
die générale  qui  lui  a  donné  naissance,  et  c'est  ainsi  que  dans  les  péri- 
cardites  à  l'autopsie  desquelles  on  trouve  des  lésions  méningées  avec  ou 
sans  pneumonie,  il  s'agit  le  plus  souvent  d'une  infection  pneumococci- 
que  généralisée.  La  même  interprétation  doit  être  donnée  aux  faits  de 
troubles  cérébraux  (somnolence,  torpeur,  agitation,  délire,  convulsions) 
observés  par  Latham  et  Burrowschez  les  très  jeunes  enfants.  Les  mani- 
festations méningitiques  sont  encore  fréquentes  dans  la  péricardite  tuber- 
culeuse pour  une  raison  facile  à  comprendre. 

Dans  la  péricardite  des  vieillards,  il  y  a  parfois  une  tendance  à  l'abais- 
sement de  la  température,  à  l'assoupissement,  à  la  prostration,  à  la  séche- 
resse de  la  langue,  à  l'affaiblissement  du  cœur  ;  le  pouls  devient  petit 
et  filiforme,  la  face  pâle  et  cyanosée  et  les  malades  meurent  rapidemen- 
sans  avoir  présenté  d'autre  réaction  qu'un  peu  d'agitation  passagère  et 
tout  à  fait  ultime  (Lejard).  La  forme  algide  de  la  péricardite  dont 
Durand-Fardel,  Mauriac  (thèse  de  Bisseuil,  1876)  ont  cité  quelques  faits, 
n'est  pas  spéciale  à  la  vieillesse,  elle  peut  encore  s'observer  dans  le  cours 
de  la  péricardite  urémique. 

Du  reste,  c'est  aux  symptômes  généraux  qu'il  convient  d'appliquer, 
comme  l'a  fait  remarquer  Bouillaud,  l'opinion  des  divers  auteurs  sur 
l'instabilité,  sur  l'extrême  variabilité  des  signes  de  la  péricardite  ;  et 
lorsque  Gcndrin  a  ensuite  ajouté  que  Vétat  fébrile  n'est  pas  toujours 
uniquement  symptomatique  de  l'inflammation  péricardique,  il  a  fait  com- 
prendre que  ce  qu'il  appelle  «  un  état  pathologique  général  »  (c'est-à- 
dire  la  maladie  infectieuse)  joue  le  rôle  prépondérant.  11  en  résulte 
que  tantôt  la  fièvre  est  intense  (3*.)'^  à  40"),  tantôt  légère,  assez  souvent 
nulle.  Dans  la  phase  apyrétique  de  la  convalescence  d'une  maladie  infec- 
tieuse, l'élévation  soudaine  de  la  température  peut  trahir  le  début  d'une 
péricardite  et  le  degré  de  la  fièvre  peut  paifois  traduire  ou  suivre  assez 
exactement  les  progrès  de  la  phlegmasie  de  la  séreuse.  Au  cours  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  le  début  d'une  péricardite  peut  être  annoncé 
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par  une  légère  élévation  de  température;  mais  Lorain  et  Charcot'  ont 
vu,  au  contraire,  celle-ci  s'abaisser  ou  rester  normale,  chez  les  adultes, 
non  seulement  au  début,  mais  dans  tout  le  cours  de  l'inflammation 
péricardique. 

On  voit  donc  qu'il  n'est  pas  exact  d'attribuer  toujours  avec  quelques 
auteurs  l'abaissement  de  la  courbe  thermique  aux  altérations  séniles  du 
myocarde  et  des  reins.  D'autre  part,  si  une  péricardite  purulente  peut 
évoluer  sans  fièvre,  souvent  celle-ci  est  très  vive  avec  ou  sans  frissons, 
avec  de  grandes  exacerbations,  une  température  qui  peut  atteindre  40 
à  40", 5  pour  descendre  dans  les  péricardites  purulentes  à  38°,o  et 
même  37°  pendant  les  jours  qui  précèdent  la  mort.  Cela  prouve  que  si 
la  fièvre  peut  être  parfois  un  élément  de  diagnostic,  elle  n'est  pas  tou- 
jours un  indice  de  pronostic. 

Diagnostic. 

Le  diagnostie  de  la  péricardite  s'établit  beaucoup  plus  par  les  signes 
physiques  que  par  les  troubles  fonctionnels.  H  y  a  donc  lieu  d'étudier 
d'abord  la  péricardite  sèche  avec  son  frottement  tout  à  fait  caractéris- 
tique, puis  la  péricardite  liquide  avec  les  signes  particuliers  de  l'augmen- 
tation de  la  matité  cardiaque.  Enfin,  dans  ce  dernier  cas,  il  s'agit  de 
savoir  la  nature  de  l'épanchement  :  séro-fîbrineux,  hémorrhagique,  puru- 
lent. 

1°  Péricardite  sèche.  —  Le  frottement  avec  les  caractères  que  nous 
lui  avons  assignés  en  est  le  signe  physique  le  plus  important,  et  cepen- 
dant on  a  signalé  des  frottements  péricardiques  sans  péricardite  comme 
des  péricardites  sèches  sans  frottement.  Dans  le  premier  cas,  le  fait  peut 
survenir  à  la  suite  d'énormes  soustractions  de  liquides  qui  déterminent 
la  sécheresse  des  surfaces  péricardiques  (choléra,  diarrhées  abondantes 
et  incoercibles,  superpurgations  répétées,  vomissements  fréquents  et 
abondants,  hémorrhagies  même  insignifiantes  d'après  Eichhorst,  ou 
même,  dans  les  grosses  hypertrophies  du  cœur  (Gendrin).  Nous  avons 
dit  que  ces  faits  sont  exceptionnels  et  même  contestables.  Dans  le  second 
cas,  lorsque  les  fausses  membranes  sont  très  molles  et  infiltrées  de 
liquide,  comme  dans  la  péricardite  des  jeunes  enfants  et  les  péricardites 
pneumococciques,  le  frottement  peut  ne  pas  se  produire  pendant  toute 
la  durée  de  la  maladie. 

Un  des  caractères  du  frottement  est  son  absence  de  propagation.  Cepen- 


*  LoRAiN.  De  la  température  du  corps  humain  et  de  ses  variations  dans  les  diverses 
maladies,  t.  II.  Paris,  1877. 
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dant,  celle-ci,  chez  les  enfants,  peut  exceptionnellement  avoir  lieu  en 
raison  seulement  de  l'état  d'éréthisme  cardiaque  très  spécial  à  cet  âge, 
mais  aussi  de  la  facile  propagation  de  tous  les  bruits,  pulmonaires  ou 
cardiaques,  sur  le  trajet  osseux.  Nous  rappelons  l'exemple  d'une  jeune 
fille  morte  de  méningite,  chez  laquelle  on  avait  constaté  pendant  la  vie 
l'existence  d'un  frottement-souffle  se  propageant  dans  l'aisselle  et  à  la 
pointe  de  l'omoplate  gauche  et  ayant  pu  faire  croire  à  l'existence  d'une 
endocardite,  alors  que  l'autopsie  fit  constater  l'existence  d'une  plaque 
de  péricardite  sèche,  large  comme  une  pièce  de  cinq  francs  et  limitée  à 
la  pointe.  Ces  frolloncni-i-soufflcfi,  c'est-à-dire  les  frottements  doux  et 
prenant  l'apparence  d'un  souflle  valvulaire,  sont  importants  à  connaître  ; 
ils  expliquent  l'erreur  de  Watson,  Hope,  Latham  et  Hughes,  renouvelée 
par  Rosenbach  [Drutsch.  nied.  Woch,  1882)  qui  admettent  que  la  péri- 
cardite peut  se  manifester  à  son  début  ou  dans  son  cours  par  un  véri- 
table souffle  valvulaire.  Sans  doute,  celui-ci  peut  indiquer  l'existence 
concomitante  d'une  endocardite,  comme  Rouillaud,  Elliotson  et  Stokes 
l'avaient  fait  remarquer  et  comme  on  l'admet  trop  généralement  aujour- 
d'hui; mais,  nombreux  sont  les  cas  où  le  frottement-souftle  est  unique- 
ment de  provenance  péricardique  '. 

La  péricardite  sèche  de  la  base,  s'accompagnant  parfois  de  battements 
anormaux  des  artères  cervicales,  peut  faire  croire  à  l'existence  d'une 
double  lésion  aortique  ;  mais  l'erreur  sera  de  courte  durée  si  l'on  se 
rappelle  bien  tous  les  caractères  du  frottement,  si  l'on  a  soin  de  constater 
l'absence  de  troubles  circulatoires  imputables  à  une  lésion  valvulaire. 

La  pi'-rilomif  ù'che,  surtout  lorsqu'elle  existe  sous  le  diaphragme  et  au 
niveau  du  lobe,  gauche  du  foie,  peut  faire  croire  à  l'existence  d'une  péri- 
cardite de  même  nature,  les  frottements  péritonéaux  étant  rythmés  parles 
mouvements  du  cœur.  Le  fait  a  été  démontré  cliniquement  par  Vigla 
(en  1863)  au  sujet  d'une  observation  de  péritonite  aiguë  généralisée  au 
cours  de  laquelle  on  avait  constaté  l'existence  d'un  frottement-souffle  à  la 
pointe  du  cœur,  puis  par  Emminghaus  au  sujet  d'une  observation  de 
péritonite  tuberculeuse. 

Les  frottements  pleuraux  peuvent  être  également  rythmés  par  le  cœur 
et  simuler  ainsi  une  péricardite  sèche,  comme  le  prouvent  les  premières 

'  Zeheïmavek  explique  ces  souflles  de  la  base  dans  la  péricardite  par  l'altération  conco- 
luitante  des  tuniques  vasculaires  capable  de  troubler  la  «  vibratilite  régulière  de  ces  vais- 
seaux ».  FiuEDKEicH  admet  la  possibilité  de  la  compression  de  l'aorte  par  un  épanchement 
abondant,  d'où  bruit  de  souffle  systolique  de  la  base,  et  d'après  lui,  le  souille  de  la  pointe 
serait  dû  à  la  contraction  irrégulière  du  myocarde,  d'gi'i  vibrations  irrégulières  des  val- 
vules !  Voilà  des  explications  bien  difficiles  à  comprendre  pour  un  phénomène  bien  simple  : 
un  frottement  prenant  le  timbre  d'un  souille,  comme  il  y  a  des  souffles  qui  prennent  le 
timbre  d'un  frottement. 
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observations  de  Barth,  Slokes  et  Choyau'.  Voici  une  des  observations  de 
ce  dernier  auteur  :  Frottement  pleural  synchrone  aux  mouvements  du 
cœur  et  ayant  fait  croire  à  une  péricardite,  alors  que  l'autopsie  fit  constater 
seulement  la  présence  dans  la  plèvre  antérieure  de  fausses  membranes 
rugueuses  et  récentes  contre  lesquelles  chaque  systole  cardiaque  produisait 
un  frottement.  Dans  un  cas  cité  par  Vigla,  il  n'y  avait  pas  de  pleurite,  mais 
une  congestion  pulmonaire  occupant  dans  le  cours  d'une  fièvre  typhoïde  le 
bord  antérieur  du  poumon  gauche  contre  lequel  le  cœur  venait  frappera 
chaque  contraction  pour  donner  lieu  à  une  sorte  de  frottement  crépitant 
et  rythmé  par  lui.  Ce  bruit  était  ainsi  analogue  au  bruit  de  «  crépitation 
pulmonaire  pulsatile  »  étudié  et  décrit  par  Richardson  -.  D'une  façon  géné- 
rale, le  diagnostic  est  assez  facile,  en  raison  du  siège  du  bruit  morbide, 
de  sa  disparition  ou  de  sa  diminution  par  la  suspension  respiratoire,  de 
sa  production  au  moment  de  la  systole  cardiaque,  alors  que  les  frotte- 
ments péricardiques  accompagnent  ou  suivent  les  deux  temps  du  cœur. 

L'existence  concomitante  d'une  péricardite  sèche  et  d'une  pleurite 
siégeant  au  niveau  du  bord  antérieur  du  poumon  gauche  et  de  la  languette 
pulmonaire  placée  au-devant  de  la  pointe  du  cœur,  donne  lieu  aux  frot- 
tements pleiu'o-péricardlques,  déjà  signalés  par  Stokesqui  admettait  théo- 
riquement six  bruits  de  frottements  :  deux  dus  aux  mouvements  de  la 
plèvre,  deux  au  double  choc  du  cœur  sur  la  plèvre,  les  deux  derniers  aux 
frottements  intra-péricardiques.  L'oreille  la  plus  exercée  ne  parviendrait 
pas  à  constater  dans  un  temps  si  court  des  bruits  si  multiples  qui  ne 
sont  du  reste  que  le  résultat  d'une  conception  purement  théorique.  11  faut 
s'en  tenir  à  l'observation  clinique  à  laquelle  revient  le  clinicien  irlandais, 
lorsqu'il  rapporte  l'histoire  d'un  double  frottement  pleural  isochrone 
avec  les  mouvements  respiratoires,  et  d'un  troisième  correspondant  avec 
l'impulsion  cardiaque,  celui-ci  persistant  pendant  la  suspension  de  la 
respiration  et  cessant  dans  la  position  verticale.  D'autre  part,  il  est 
démontré  que  le  double  synchronisme  de  ces  bruits  avec  les  mouve- 
ments du  cœur  et  du  poumon  est  ainsi  modifié  :  l'inspiration  forcée 
accentue  l'aspect  des  frottements  pleuraux,  et  l'arrêt  des  mouvements 
respiratoires  en  expiration  fait  apparaître  le  caractère  du  frottement  péri- 
cardique  (Kiissner  et  Ferber).  Enfin,  celui-ci  augmente  toujours  lorsque 
le  malade  prend  la  position  assise  et  penchée  en  avant. 

Si  les  souffles  extra-cardiaques  dont  on  a  tant  abusé  ont  parfois  le 
même  siège  que  les  frottements  et  le  même  rythme  post-systolique  ou 
post-diastolique,  s'ils  sont  caractérisés  comme  eux  par  l'absence  ou  la 

'  Barth.  Union  mécL,  1880  Stokes,  loc.  cit.  Choyau.  Des  bruits  pleuraux  et  pulmonaires 
dus  aux  mouvements  du  cœur.  T/ièse  de  Paris,  1869.  —  '  Soc.  méd.  de  Londres,  1853. 
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faiblesse  de  leur  propagation,  ils  s'en  distinguent  par  un  timbre  d'ordi- 
naire plus  doux,  plus  aspiratif,  par  leur  diminution  ou  leur  disparition 
dans  la  position  assise  ou  verticale. 

Les  souffles  valvulaires  accompagnent  ou  remplacent  les  bruits  nor- 
maux, ils  sont  franchement  systoliques,  présystoliques  ou  diastoliques, 
tandis  que  les  frottements  sont  autour  de  la  systole  et  de  la  diastole 
'périsysloliques  ou  péridiastoliques)  ;  ils  ne  sont  ni  modifiés  ni  exagé- 
rés par  la  pression  du  stéthoscope,  de  l'oreille  ou  de  la  main  ;  ils  sont 
peu  modifiés  par  les  changements  d'altitude,  tandis  que  les  frottemerlts 
augmentent  d'intensité  dans  la  position  assise  et  penchée  en  avant  ainsi 
que  dans  le  décubitus  latéral  gauche  ;  ils  sont  plus  profonds  et  le  frotte- 
ment plus  superficiel  ;  ils  sont  persistants  alors  que  les  frottements 
peuvent  changer  de  caractère  d'une  heure  à  l'autre;  ils  ont  un  timbre  et 
un  siège  différents,  et  ils  sont  remarquables  par  leur  facile  propagation, 
alors  que  les  frottements  meurent  sur  place.  Ces  caractères  différentiels 
permettront  même  de  constater  l'association  d'un  souffle  endocardique, 
avec  un  frottement  péricardique,  lorsqu'il  y  a  endo-péricardite. 

Les  inflammations  ou  tuberculisations  du  poumon  gauche  au  niveau  de 
son  bord  antérieur  peuvent  donner  lieu  à  une  malité  de  la  région  précor- 
diale se  distinguant  d'un  épanchement  péricardique,  par  l'absence  de 
signes  cardiaques,  par  l'étendue  même  de  lamatilé  qui  arrive  tout  au  plus 
au  bord  gauche  du  sternum,  alors  que  la  malité  de  l'épanchement  péricar- 
dique va  plus  loin  sous  le  sternum.  Gendrin,  qui  insiste  sur  ce  dernier 
caractère,  ajoute  au  sujet  du  diagnostic  avec  la  pleurésie  et  l'hydrolhorax 
gauches,  que  jamais,  quelque  considérable  que  soit  l'épanchement  péri- 
cardique, il  n'est  porté  au  point  de  déterminer  une  malité  sur  le  côté 
gauche  externe  de  la  poitrine.  Cependant,  celle  malité  peut  exister  en 
arrière  et  donner  lieu  au  syndrome  pseudo-pleurétique  de  la  péricardite 
dont  il  a  été  question. 

2"  Éi'ANciiEME.M' pÉRiCAKOiQUE. — La  voussure  précordiale,  l'augmentation 
de  la  malité  cardiaque  dont  l'aspect  piriforme  avait  bien  été  indiqué  autre- 
fois par  Piorry,  la  configuration  de  celte  malité  à  base  inférieure  et  à 
sornmet  arrondi  avec  ou  sans  encoche  supéro-externe,  son  augmentation 
dans  la  position  verticale  et  sa  diminution  dans  le  décubilus  horizontal, 
l'affaiblissement  et  l'éloignement  progressifs  des  bruits  du  cœur,  l'éléva- 
tion du  choc  précordial,  etc.,  sont  des  signes  d'épanchement  liquide  dans 
le  péricarde.  Et  cependant,  la  voussure  très  manifeste  chez  les  enfants 
et  les  personnes  à  thorax  flexible  et  à  espaces  intercostaux  normalement 
élargis,  peut  être  à  peine  accusée,  elle  peut  même  faire  défaut  chez  les 
adultes  et  les  vieillards  pu  encore  dans  les  cas  d'épanchement  rélrocar- 
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diaque  limité  par  des  adhérences  ;  elle  peut  faire  défaut  lorsque  les  bords 
pulmonaires  habituellement  écartés  l'un  de  l'autre  par  la  distension  péri- 
cardique  sont  retenus  ou  immobilisés  accidentellement  par  leur  indura- 
lion  ou  par  des  adhérences  costo-pleuro-péricardiques  ;  la  raatité  change 
de  caractère  et  d'aspect  avec  un  épanchement  compliqué  de  dilatation 
du  cœur,  comme  cela  se  voit  fréquemment  chez  les  enfants  dont  le  cœur 
est  très  dilatable  ;  celte  matité  peut  ne  pas  se  modifier  par  les  change- 
ments d'attitude  avec  l'existence  d'adhérences  concomitantes,  et  même 
dans  la  myocardite  aiguë  avec  la  dilatation  du  cœur,  laffaiblissement  des 
bruits  est  tel  qu'il  peut  faire  croire  à  l'existence  d'une  péricardite  avec 
épanchement,  comme  j'en  ai  cité  dès  1871  plusieurs  exemples  au  cours 
de  la  myocardite  variolique. 

Depuis  Laënnec  on  n'est  plus  réduit  à  «  deviner  »  des  péricardites,  et 
on  les  reconnaît  plus  sûrement  aujourd'hui;  mais,  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  que,  dans  presque  la  moitié  des  cas,  les  péricardites  restent  latentes 
et  qu'elles  sont  encore  trop  souvent  des  trouvailles  d'autopsie.  Il  est 
cependant  inexact  de  dire,  avec  Duroziez,  qu'on  ne  sait  «  jamais  »  recon- 
naître l'épanchement  d'un  liquide  dans  le  péricarde  malgré  tous  les 
signes  qui  ont  été  fournis  :  forme,  matité  complète,  battement  de  la 
pointe  au-dessus  de  la  limite  de  la  malité.  Il  a  vu  commettre  une  erreur 
assez  singulière  :  diagnostiquer  un  grand  épanchement  quand  il  y  avait 
une  insuffisance  aortique,  le  vaste  cœur  de  celle-ci  ne  communiquant 
pas  d'impulsion  et  faisant  croire  à  un  hydropéricarde.  Une  erreur  en 
sens  inverse  a  été  commise  par  Trousseau  qui  admettait  une  insuffisance 
aortique,  quand  il  y  avait  péricardite,  et  dans  ce  cas  Duroziez  avait  pu 
nier  la  maladie  valvulaire  par  l'absence  du  double  souffle  crural.  Les 
tumeurs  non  pulsatiles  du  médiastin  peuvent  en  imposer  pour  un  épan- 
chement péricardique,  quoique  la  forme  de  la  matité,  de  la  voussure 
précordiale,  l'évolution  très  différente  de  la  maladie  permettent  d'affir- 
mer le  diagnostic.  Celui-ci  peut  cependant  se  compliquer  lorsque  la 
tumeur  médiastine  s'accompagne  de  péricardite  sèche,  et  que  la  dispa- 
rition du  frottement  fait  croire  à  la  production  d'un  épanchement  du 
péricarde. 

Dans  les  grosses  hypertrophies  du  cœur,  la  pointe  est  au  contraire 
abaissée,  et  elle  bat  à  la  limite  même  de  la  matité,  l'impulsion  apexienne 
conservée  et  le  plus  souvent  augmentée,  la  matité  moins  absolue  et  plus 
invariable  malgré  les  changements  d'attitude,  la  voussure  moins  pronon- 
cée et  plus  étalée  en  surface,  les  bruits  fortement  frappés  au  lieu  d'être 
affaiblis  ou  éloignés  comme  dans  la  péricardite  avec  épanchement. 

Quelques  auteurs  admettent  que  l'hypertrophie  cardiaque  avec  éré- 
Ihisme  de  l'organe  est  capable  de  déterminer,  à  elle  seule,  une  sorte  de 
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frottement  péricardique,  de  sorte  qu'après  la  disparition  de  celui-ci  on 
pourrait  conclure  à  l'existence  d'un  épanchement.  Mais  ici,  la  difficulté 
n'est  qu'apparente,  puisque  d'après  nous  ce  frottement  par  hypertrophie 
est  extrêmement  rare,  si  môme  il  existe,  La  péricardite  peut  prendre  la 
forme  typhoïde,  comme  il  résulte  d'une  observation  relative  à  un  jeune 
homme  de  16  ans.  à  l'autopsie  duquel  on  trouva,  en  l'absence  de  lésions 
spéciales  à  la  dothiénenlérie  des  «  fausses  membranes  purulentes  »  dans 
le  péricarde  avec  érosions  de  la  séreuse.  Ce  fait  est  à  distinguer  de  celui 
d'une  endocardite  végétante  avec  péricardite  survenue  dans  le  cours 
d'une  fièvre  typhoïde 

Inutile  de  revenir  sur  le  diagnostic  de  la  péricardite  à  symptômes 
pseudo-pleurétiques,  sur  celui  de  l'abondance  de  l'épanchement.  Quant 
à  la  question  de  sa  nature,  elle  sera  traitée  plus  loin,  lorsque  nous  étu- 
dierons les  diverses  formes  de  la  péricardite  (purulente,  hémorrhagique, 
rhumatismale,  tuberculeuse).  Enfin,  le  diagnostic  avec  l'hydropéricarde, 
le  pneumopéricarde,  l'hémopéricarde,  sera  exposé  dans  les  chapitres  con- 
sacrés à  ces  maladies. 

Le  diagnostic  de  la  péricardite  chronique  se  base  sur  la  longue  durée 
de  la  maladie  et  sur  les  signes  d'un  épanchement  péricardique  sans  réac- 
tion inflammatoire  ou  fébrile,  comme  s'il  s'agissait  d'un  hydropéricarde. 

Pronostic. 

La  marche,  la  durée,  les  terminaisons  et  le  pronostic  de  la  péricar- 
dite sont  des  questions  qui  seront  mieux  comprises  dans  l'étude  des  formes 
cliniques  de  la  maladie.  Cependant,  il  est  utile  de  protester  avec  Gen- 
drin,  Bouillaud,  Hache,  contre  l'opinion  des  auteurs  anciens,  parmi  les- 
quels Corvisart,  Portai  et  Hope,  qui  attribuaient  presque  toujours  à  cette 
affection  un  pronostic  très  grave.  Les  statistiques  de  guérisons  de  Duchek 
(48  p.  100),  Bamberger  (58  p.  1()0),  Louis  (66  p.  100),  sont  làpour  démon- 
trer l'opinion  contraire. 

Gendrin,  qui  a  consacré  des  pages  remarquables,  non  seulement  à 
l'étude  anatomo-clinique  des  péricardites,  mais  aussi  à  leur  pronostic, 
a  eu  raison  d'affirmer  que  la  péricardite  rhumatismale  est  «  la  moins 
grave  de  toutes  les  péricardites  aiguës  »  et  que  participant  au  caractère 
fugace  des  fluxions  rhumatismales,  elle  peut  cesser  souvent  en  quelques 
jours.  Cependant,  il  aurait  dû  ajouter  que,  dans  le  jeune  âge,  elle  a  une 
tendance  à  se  terminer  par  symphyse  cardiaque,  ce  qui  assombrit  sin- 
gulièrement le  pronostic  pour  l'avenir.  D'ordinaire,  le  liquide  se  résorbe 


*  Andral.  C.  de  Boyer.  Soc.  anat.,  1875. 


PÉRICARDITES.    SYMPTÔMES,  DIAGNOSTIC,  PRONOSTIC 


97 


du  huitième  au  vingt  et  unième  jour,  à  moins  que  la  maladie  passe  à 
l'état  chronique. 

Les  facteurs  divers  de  gravité  sont  nombreux  :  première  enfance  et 
vieillesse;  abondance  et  surtout  rapidité  de  l'épanchement  comme  dans 
les  péricardites  hémorrhagiquesou  les  péricardites  scorbutiques  qui  peu- 
vent amener  la  mort  par  syncope  en  quelques  jours;  dégénérescence  du 
myocarde  et  myocardite  (moins  fréquente  qu'on  le  croit  théoriquement)  ; 
purulence  de  l'épanchement;  coexistence  de  graves  états  infectieux  ayant 
pour  effet  d'affaiblir  encore  le  myocarde;  origine  tuberculeuse;  passage 
à  l'état  chronique. 

La  péricardite  brightique  est  toujours  d'un  pronostic  grave.  Lors- 
qu'elle est  microbienne,  elle  indique  l'affaiblissement  de  résistance  orga- 
nique qui  a  permis  la  complication  d'infection  secondaire.  Quand  elle  est 
d'origine  toxique,  elle  survient  toujours  à  la  période  terminale  de  la 
maladie,  et  elle  indique  par  là  une  intoxication  profonde  de  l'organisme. 
L'intérêt  de  la  péricardite  des  brightiques  est  dans  son  pronostic,  plus 
que  dans  sa  forme  clinique,  ce  qui  n'a  pas  été  toujours  compris.  Elle 
n'est  pas  par  elle-même  une  cause  d'aggravation  ou  de  mort,  elle  est  un 
indice  de  gravité  et  de  mort  prochaine.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  que  cette 
péricardite  peut  rester  sèche  pendant  toute  son  évolution;  or,  les  péri- 
cardites sèches  ne  déterminent  pas  ordinairement  par  elles-mêmes  la 
terminaison  fatale. 

Gomme  il  a  été  dit,  la  mort  peut  être  subite  (par  syncope),  rapide  (par 
asphyxie),  ou  lente  (par  asystolie). 

Inutile  d'insister,  l'étude  des  formes  anatomo-cliniques  qui  va  suivre 
devant  servir  surtout  à  établir  le  pronostic. 


H.  HucHABD.  —  Maladies  du  cœur,  3»  édition,  —  m. 
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Péricardites  :  purulente,  hémorrhagique,  rhumatismale. 

L'étude  des  formes  cliniques  et  anatomo-cliniques,  dépendante  de 
l'étude  du  diagnostic,  comprend  des  éléments  très  disparates,  puisqu'elle 
s'appuie  sur  la  nature  de  l'épanchement  (p.  purulente  et  pneumococcique, 
hémorrhagique),  sur  l'étiologie  (p.  rhumatismale,  tuberculeuse).  Pour 
cette  dernière,  en  raison  de  ses  caractères  particuliers,  il  conviendra 
d'insister  sur  l'histoire  plus  complète  de  la  maladie  au  double  point  de 
vue  de  l'anatoraie  pathologique  et  de  la  chnique. 

Péricardites  purulentes. 

Parmi  les  formes  anatomiques,  nous  avons  signalé  les  péricardites 
purulentes.  Celles-ci  au  point  de  vue  clinique,  doivent  être  étudiées,  non 
pas  qu'elles  aient  toujours  une  symplomatologie  identique.  Bien  au  con- 
traire, cette  symptomatologie  est  très  variable,  depuis  les  péricardites 
très  douloureuses  et  à  fièvre  intense  jusqu'à  celles  qui  sont  complète- 
ment latentes  avec  absence  de  douleur,  de  tout  appareil  fébrile,  même 
avec  une  atténuation  des  signes  physiques,  ou  encore  avec  des  signes 
physiques  à  type  inverse  et  constituant  ce  que  nous  étudierons  plus  loin 
sous  le  nom  de  pèricardite paradoxale. 

Comme  nous  l'avons  vu,  on  a  signalé  des  cas  de  péricardites  purulentes 
primitives,  soit  que  les  microbes  aient  pénétré  dans  le  péricarde  direc- 
tement par  effraction,  ou  par  traumatisme  septique,  soit  qu'ils  l'aient 
seul  envahi  par  les  voies  sanguine  ou  lymphatique.  Ces  faits  sont 
exceptionnels,  et  la  pèricardite  purulente  est  presque  toujours  secon- 
daire. A  ce  dernier  point  de  vue,  elle  peut  survenir  dans  le  cours  de 
toutes  les  maladies  infectieuses,  soit  par  infection  primitive,  soit  par 
infection  secondaire  et  surajoutée.  Par  exemple,  si  l'épanchement  dans  le 
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rhumatisme  est  presque  toujours  de  nature  séro-fibrineuse,  il  peut  excep- 
tionnellement être  purulent  par  infection  secondaire.  Les  faits  d'Andral, 
Guttmann,  Rubino,  West,  sont  là  pour  le  démontrer.  L'agent  pathogène 
est  représenté  ,  tantôt  par  le  staphylocoque  doré,  comme  dans  les  obser- 
vations de  Guttmann  et  Rubino,  tantôt  par  le  pneumocoque,  d'autres  fois 
par  le  streptocoque'. 

Nous  citons  le  rhumatisme,  uniquement  pour  démontrer  que  les  mala- 
dies les  moins  pyogènes  sont  toutes  susceptibles,  par  infection  secon- 
daire, de  créer  des  péricardites  purulentes;  à  plus  forte  raison,  les  autres 
maladies  infectieuses  que  nous  avons  suffisamment  énumérées  au  sujet 
de  l'éliologie  et  de  la  pathogénie  peuvent  les  produire. 

La  péricardite  purulente  des  enfants  mérite  une  mention  spéciale. 
Elle  peut  être  congénitale,  puisque  l'agent  pathogène  peut  se  propager 
de  la  mère  au  fœtus  à  travers  le  placenta,  et  c'est  ainsi  que,  dès  182G, 
Billard  a  constaté  chez  un  enfant  de  deux  jours  l'existence  d'adhérences 
péricardiques  datant  de  la  vie  fœtale.  Brouardel  raconte  l'histoire  d'une 
péricardite  fœtale  dont  le  diagnostic  a  été  fait  deux  jours  avant  la  nais- 
sance, et  confirmé  à  l'autopsie  (péricardite  suppurée).  D'une  façon  géné- 
rale, la  péricardite  congénitale  peut  être  produite  par  toutes  les  infec- 
tions maternelles,  la  syphilis  héréditaire,  la  puerpéralité.  C'est  ainsi  que 
chez  un  nouveau-né  dont  la  mère  avait  succombé  à  une  infection  puru- 
lente, Homoile  a  trouvé  une  péricardite  suppurée.  Quant  à  la  syphilis 
héréditaire,  elle  peut  agir  directement  ou  plutôt  par  infection  secondaire 
à  laquelle  les  hérédo-syphilitiques  sont  très  exposés. 

Immédiatement  après  la  naissance,  les  infections  pyémiques  du  cor- 
don ombilical  étaient  une  cause  assez  fréquemment  invoquée;  aujourd'hui 
elle  est  beaucoup  plus  rare,  grâce  à  l'antisepsie  et  à  l'asepsie.  Chez  les 
nouveau-nés  et  dans  la  première  enfance,  jusqu'à  5  ou  6  ans,  les  in- 
flammations des  organes  respiratoires  jouent  un  rôle  :  enfant  de  7  jours 
mort  de  pleuro-pneuraonie  et  de  péricardite  avec  épanchementde  «  liquide 
séreux,  roussâtre,  floconneux,  analogue  à  celui  de  la  plèvre  »  (Gom- 
bault)  ;  enfant  d'un  mois,  mort  de  convulsions  et  à  l'autopsie  duquel 

'  Dans  une  observation  de  Macaigne  et  V.  Ballet  (un  cas  de  péricardite  rliumatismale  à 
streptocoque,  Méd.  moderne,  1896),  il  s'agissait  d'une  endopéricardite  survenue  au  cours 
d'un  rluiuiatisme  articulaire  chez  une  tille  de  8  ans.  A  l'autopsie,  on  constata  l'existence 
d'une  endocardite  uiitrale  et  d'une  péricardite  avec  léger  épanchenient  séreux  et  citrin. 
Le  sang  du  cœur  et  la  sérosité  du  péricarde  semés  sur  plusieurs  tubes  d'agar  ont  fourni 
d'assez  nombreuses  colonies  d'une  seule  espèce  microbienne,  le  streptocoque.  Les  auteurs 
en  concluent  que,  non  seulement  la  péricardite,  niais  encore  l'alîection  rliumatismale  peu- 
vent être  attribuées  à  l'action  de  ce  streptocoque.  Conclusion  exagérée  :  car  ce  strepto- 
coque n'avait  dans  l'espèce  aucune  action  pathogène,  et  sa  virulence  était  tellement  atté- 
nuée (pour  ne  pas  dire  nulle),  que  les  inoculations  faites  sur  les  animaux  sont  toujours 
demeurées  infructueuses. 
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on  trouve  une  naéningite  purulente,  une  péricardite  de  même  nature  et 
un  engouement  du  poumon  droit  (Notta,  1848);  enfant  de  4  mois  ayant 
succombé  à  des  convulsions  prolongées  et  à  l'autopsie  duquel  on  découvre 
une  couche  épaisse  de  lymphe  verdâtre  recouvrant  les  deux  feuillets  du 
péricarde  (Lees,  1841);  enfant  de  7  mois  atteint  quatre  mois  auparavant 
d'une  pneumonie  et  dont  la  cavité  péricardique  renferme  du  liquide 
séro-purulent  (West,  187."))  '  ;  deux  enfants,  l'un  de  11  mois  et  l'autre  de 
4  ans,  atteints  de  broncho-pneumonie  et  chez  lesquels  l'autopsie  révèle 
l'existence  d'une  péricardite  suppurée  à  pneumocoques  ou  pneumo- 
bacilles  (Haushallcr  et  Etienne,  1894). 

Jusqu'à  la  fin  de  la  première  enfance,  toutes  les  maladies  infectieuses, 
autres  que  celles  de  l'appareil  respiratoire  sont  encore  capables  de  pro- 
voquer des  péricardites  suppurées.  L'ostéomyélite  et  la  périostite  phleg'- 
moneuse  peuvent  donner  lieu  à  la  péricardite  purulente,  comme  Lou- 
vet  et  Culot  d'abord  (1867  et  1871),  puis  Cadet  de  Gassicourt,  Deffaux, 
Koerte,  Ofaeler  [Thèse  de  Zurich^  1897)  en  ont  cité  des  exemples.  Ces 
maladies  peuvent  survenir  dès  la  première  enfance  (Aldibert,  Braque- 
haye)  et  même  chez  des  enfants  au-dessous  de  3  mois,  ainsi  que 
L.  d'Astros  a  pu  en  observer  11  cas  '. 

Par  elle-même,  la  diphtérie  ne  donne  pas  lieu  à  la  péricardite  puru- 
lente et  l'adjonction  d'une  infection  secondaire  est  nécessaire.  A  ce  sujet, 
l'observation  suivante  mérite  d'être  rapportée.  Un  enfant  de  4  ans  est 
atteint  de  croup  avec  bacille  de  Lœffler  et  association  de  streptocoques  et 
de  staphylocoques.  A  la  suite  du  tubage  la  fièvre  augmente  ,  on  cons- 
tate les  signes  d'un  épanchemcnt  péricardique,  et  à  l'autopsie  on  trouve 
une  péricardite  séro-purulente  avec  pleurite  de  même  nature  dont  le 
point  de  départ  était  dans  une  suppuration  consécutive  à  une  ulcération 
laryngée  provoquée  par  le  tubage  ^  Nous  avons  déjà  parlé  de  ces  faits 
au  sujet  de  l'étiologie  et  de  la  pathogénie  des  péricardites. 

Dans  le  jeune  âge,  la  latence  vient  de  l'intensité  des  phénomènes  réac- 
tionnels,  tandis  qu'elle  est  due  au  contraire  chez  le  vieillard  à  leur  faible 
intensité  et  même  à  leur  absence.  Chez  les  jeunes  enfants,  jusqu'à  trois 
ans,  les  signes  physiques  sont  souvent  ceux  de  la  tuberculose  pulmonaire 
ou  de  l'empyème,  dit  Batten,  ils  sont  insuffisants  pour  établir  le  diagnos- 

'  Un  enfant  de  4  mois  dont  l'histoire  est  rapportée  par  Ashby  présentait  une  tumeur 
Iluctuunte  pré-sternale  qu'on  incisa.  Il  en  sortit  du  pus,  et  ;i  Tautopsie,  on  trouva  cet  abcès 
pré-sternal  en  communication  avec  la  cavité  péricardique.  —  -  Revue  des  maladies  de  l'en- 
fance, novembre  1901.  Comme  on  le  sait  depuis  quelque  temps,  et  comme  Simonin  vient 
de  l'établir  iSoc.  méd.  des  hôp.,  1902)  par  de  nouvelles  observations,  les  maladies  infec- 
tieuses éveillent  les  manifestations  appendiculaires.  Or,  dans  le  cours  d'une  maladie,  la 
rougeole,  qui  ne  présente  rarement  des  complications  cardiaques,  j'ai  vu  évoluer  une 
péricardite  sèche  chez  un  enfant  de  8  ans,  sous  l'influence  très  probable  d'une  appendi- 
cite concomitante.  —  ^  Froin.  Soc.  de  péd.,  19U0. 
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lie  parce  que  la  matité  cardiaque  n'est  pas  augmentée  en  raison  des  adhé- 
rences pneumo-péricardiques  qui  empêchent  le  refoulement  du  poumon 
en  dehors,  et  quand  l'aire  péricardique  est  accrue,  son  développement  n'est 
pas  en  général  dévoilé  par  la  percussion,  mais  on  observe  souvent  des 
syncopes  et  une  accélération  du  pouls  jusqu'à  150  et  même  160  pulsations, 
quelquefois  de  l'embryocardie  dont  la  signification  pronostique  est  toujours 
moins  grave  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Les  phénomènes  nerveux 
et  convulsifs  sont  très  accentués  au  point  de  dominer  toute  la  scène  et 
de  constituer  une  forme  méningitique.  La  dyspnée  est  parfois  très  intense, 
s'accompagnant  de  cyanose,  et  lorsque,  dit  Letulle',  on  la  constate  en 
dehors  de  tout  trouble  cardiaque  ou  encore  de  signes  stéthoscopiques 
capables  de  donner  du  côté  du  poumon  l'explication  suffisante  de  cette 
gêne  considérable  de  la  respiration,  on  doit  soupçonner  la  péricardite  et 
la  rechercher  avec  soin.  On  ne  la  trouve  pas  toujours,  surtout  dans  la 
première  enfance  ;  elle  peut  présenter  le  tableau  de  la  méningite,  d'une 
néphrite  aiguë  comme  Paviot  en  a  relaté  une  observation  -  à  propos  d'un 
cas  de  péricardite  purulente  primitive;  sa  symptomatologie  se  perd  dans 
celle  d'une  affection  broncho-pulmonaire,  elle  s'égare  dans  la  gravité 
même  de  l'état  général,  elle  est  souvent  d'une  constatation  difficile  en 
raison  de  l'agitation  des  petits  malades,  et  quelque  soin  que  l'on  mette 
à  rechercher  une  péricardite  suppurée  dans  toutes  les  broncho-pneumo- 
nies infantiles  prolongées  ou  graves,  il  arrivera  encore  trop  souvent  de  la 
méconnaître  quand  elle  existe  réellement,  et  de  croire  à  son  existence, 
quand  il  n'y  en  a  pas  trace. 

Il  est  important  d'établir  que  jusqu'à  l'âge  de  8  à  10  ans,  la  péri- 
cardite infantile  est  plus  souvent  purulente,  ce  qui  s'explique  par  les 
causes  et  les  maladies  pyogènes  qui  la  produisent;  plus  tard,  la  péricar- 
dite est  séro-fibrineuse  ou  sèche  parce  qu'elle  est  ordinairement  liée  au 
rhumatisme  et  les  signes  physiques  sont  très  apparents  en  raison  de  la 
flexibilité  de  la  paroi  Ihoracique,  de  la  dilatabilité  du  cœur  spéciale  à  cet 
âge  et  souvent  provoquée  par  le  rhumatisme  lui-même 

Chez  les  enfants,  nous  avons  énuméré  les  principales  causes  de  la 
latence  des  péricardites  et  surtout  des  péricardites  suppurées.  Pour  des 

*  Letulle.  Recherches  sur  les  péricardites  latentes.  Gaz.  méd.  de  Paris,  1879.  —  -  Soc. 
des  se.  iiiéd.  de  Lyon,  1894.  —  Il  résulte  d'une  statistique  récente  de  Still  (Brlt.  méd. 
Journ.,  190!)  portant  sur  67  cas  de  péricardite  suppurée  chez  l'enfant,  que  la  péricardite 
était  tuberculeuse  37  fois,  et  due  28  fois  à  des  microbes  pyogènes  (2.o  cas  au-dessous  de 
3  ans,  5  au-dessus  de  3  ans,  de  3  à  12  ans).  Dans  la  seconde  moitié  de  la  seconde  enfance, 
le  rhumatisme  est  une  cause  fréquente  de  péricardite,  tandis  que  celle-ci  au-dessous  de 
a  ans  serait  plus  souvent  d'origine  non  rhumatismale.  La  vaccine,  par  inoculation  sep- 
tique  ou  contamination  secondaire  des  pustules  vaccinales,  peut  être  une  cause  indirecte 
de  péricardite  purulente,  comme  Ahsby  (Luncet,  1884)  en  a  cité  un  exemple  chez  un  enfant 
de  4  mois  et  demi. 
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raisons  contraires  (faible  inlensilé  ou  absence  des  phénomènes  réaclion- 
nels,  disparition  de  l'état  fébrile  ou  même  abaissement  de  la  tempéra- 
ture, etc.),  cette  maladie  est  également  méconnue  chez  le  vieillard. 

A  1  âge  adulte,  cette  latence  existe  encore,  quoique  moins  fréquemment 
et  dans  certains  cas,  elle  s'explique  par  des  dispositions  tout  à  fait  parti- 
culières. Parmi  beaucoup  d'observations,  nous  n'en  citerons  que  deux, 
comme  exemples.  A  l'autopsio  d'un  homme  de  3o  ans,  on  trouve  dans  le 
péricarde  près  d'un  litre  de  liquide  séro-purulent  dont  l'existence  avait  été 
méconnue  pendant  la  vie,  et  un  litre  du  même  liquide  à  streptocoques 
pyogènes  dans  la  plèvre  gauche'.  Si  la  matité  cardiaque  n'a  jamais  varié 
pendant  le  temps  où  le  malade  a  été  soumis  sérieusement  à  l'observa- 
tion clinique,  cela  tient  à  plusieurs  causes  :  1"  à  l'existence  d'adhérences 
qui  maintenant  le  poumon  gauche  au-devant  du  cœur,  masquaient  ainsi 
la  matité  de  la  partie  moyenne  de  cet  organe;  2"  au  tympanisme  de 
l'estomac  dilaté  et  rempli  d'air  masquant  ainsi  la  matité  de  la  pointe; 
3°  au  refoulement  du  cœur  en  avant  par  l'épanchement  situé  surtout  à  sa 
partie  postérieure.  —  Une  pleurésie  purulente  enkystée  de  700  à  800  gr. 
étendue  de  la  partie  moyenne  du  sternum  à  la  ligne  axillaire  et  située 
exactement  au-devant  du  cœur  dissimulait  une  péricardite  que  l'on  n'au- 
rait pu  soupçonner  qu'en  raison  d'une  dyspnée  intense  peu  en  rapport 
avec  l'étendue  de  l'épanchement-. 

Il  existe  une  autre  cause  de  latence,  et  elle  est  surtout  intéressante 
parce  qu'elle  donne  lieu  à  des  symptômes  physiques  presque  opposés  à 
ceux  d'un  épanchement  péricardique,  au  point  que  la  péricardite  peut 
être  dite  paradoxale  :  battements  et  bruits  du  cœur  superficiels  et  rap- 
prochés de  l'oreille,  augmentation  de  l'impulsion  systolique  et  du  choc 
précordial,  état  presque  normal  de  la  matité  cardiaque  en  avant,  absence 
de  voussure  thoracique,  etc.  Il  s'agit  dans  ces  cas,  à  la  faveur  d'adhé- 
rences antérieures,  d'un  épanchement  enkysté  à  la  partie  postérieure  du 
cœur,  d'un  épanchement  rélro-cardiaq  ne  .En  iW2,  à  l'hôpital  Bichat,  j'en 
ai  observé  un  cas  très  curieux,  deux  mois  après  une  pneumonie, et  la  com- 
pression de  cet  épanchementpostérieur  sur  le  poumon  gauche  avait  donné 
lieu  de  nouveau  à  des  phénomènes  pseudo-pneumoniques  et  surtout  pseu- 
do-pleurétiques  qui  avaient  contribué  à  égarer  le  diagnostic.  D'autre  part, 
comme  l'épanchement  était  très  abondant  (1450  grammes  de  pus  épais  et 
verdàtre)  il  arrivait  à  comprimer  les  oreillettes,  d'oîi  une  anasarque 
presque  complète  que  l'on  pouvait  avoir  une  tendance  à  rattacher  à  une 
albuminurie  concomitante.  Comme  on  le  voit,  il  y  avait  là  bien  des  causes 
d'erreurs,  et  l'étude  de  ces  épanchements  purulents  rétro-cardiaques 


'  p.  DuFLOCQ.  Soc.  anal.,  1889.  —  -  Richardième.  Soc.  final.,  1882. 
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présente  un  grand  intérêt  clinique.  Les  recherches  dans  la  littérature 
médicale  démontrent  que  cette  péricardite  paradoxale  n'est  pas  absolu- 
ment rare. 

Déjà,  en  1862,  Moore  *  relate  un  cas  de  «  péricardite  singulière  »  de 
nature  pneumococci(iue  :  en  avant,  les  deux  feuillets  du  péricarde  étaient 
accolés  par  des  fausses  membranes  tomenteuses  et  molles,  tandis  qu'en 
arrière  du  cœur,  alors  que  l'on  croyait  trouver  un  épanchement  pleural 
gauche,  il  y  avait  une  poche  péricardique  volumineuse  limitée  par  de  fortes 
adhérences  et  contenant  une  livre  et  demie  d'un  liquide  trouble  et  puru- 
lent. —  Un  an  plus  tard,  Fritz  '-  publiait  une  observation  où  la  séreuse  dis- 
tendue surtout  à  la  partie  postérieure  avait  donné  lieu  en  arrière  à  une 
matité  qui  avait  fait  croire  à  l'existence  d'un  épanchement  pleural.  —  L'ob- 
servation de  H.  Roger  '  est  très  instructive  :  Chez  une  jeune  fille  de  12  ans, 
après  une  ponction  sèche  on  pratique  une  seconde  fois  avec  succès  la 
paracentèse  du  péricarde  qui  donne  issue  à  780  grammes  de  sérosité,  et 
à  l'autopsie  on  trouve  la  séreuse  externe  du  cœur  très  épaissie,  tapissée  de 
granulations  tuberculeuses,  au  niveau  de  la  pointe  des  tractus  cellulo- 
fibreux  entravant  l'accumulation  du  liquide  en  avant  et  rapprochant  la 
pointe  de  la  paroi  thoracique,  d'oîi  pendant  la  vie  son  battement  très 
visible  dans  l'espace  intercostal ,  la  faible  voussure  constatée  malgré 
un  épanchement  de  près  d'un  litre  de  liquide.  —  Chez  un  enfant  de 
2  ans  et  demi,  atteint  de  broncho-pneumonie  rubéolique  et  mort  dans 
un  état  très  marqué  de  dyspnée  avec  cyanose  des  lèvres  et  des  extrémités, 
l'incision  du  péricarde  donne  issue  à  un  liquide  purulent  collecté  à  la 
partie  profonde  du  péricarde,  en  sorte  que  le  cœur  paraissait  comme 
soulevé  en  avant  ''. 

Un  fait  plus  récent  est  relatif  à  une  péricardite  hémorrhagique  chez 
une  jeune  fille  âgée  de  19  ans  présentant  d'abord  des  symptômes 
typhoïdiques  avec  fièvre  très  modérée  (38").  On  constate  à  la  base  du 
cœur  un  bruit  de  frottement  avec  souffle  systolique  à  la  pointe;  le  frot- 
tement augmente  d'intensité,  la  température  atteint  40°, 7,  la  dyspnée 
s'accuse  jusqu'à  l'orthopnée,  et  la  mort  survient  après  trente  jours 
de  maladie  environ.  A  l'autopsie,  on  trouve  le  feuillet  fibreux  du  péri- 
carde très  épaissi,  le  cœur  couvert  de  fausses  membranes  d'un  centi- 
mètre à  un  centimètre  et  demi  d'épaisseur,  avec  cette  particularité  qu'il  y 
avait  environ  400  grammes  de  liquide  sanguinolent  collecté,  non  en  avant, 
mais  en  arrière  du  cœur.  Ce  siège  particulier  de  l'épanchement  expliquait 

*  Dublin  med.  Presse,  18C2.  —  -  Soc.  anat.,  1863.  —  '  Soc.  méd.  des  liôp.,  1869.  —  '  Le 
■rui,i,E.  Recherches  sur  les  péricardites  latentes.  Gaz.  méd.  de  Paris,  1879.  D'autres  faits 
presque  semblables  ont  été  signalés  par  P.  DuFLoctj,  de  Gennes  et  Griffon,  de  Becrmann 
et  Griffon  {Soc.  anat.,  1889  et  1896).  Voir  encore  les  faits  de  Lyonnet  (Prot-'iHce  méd.,  1897) 
de  WiDAL  et  Meslay  (Soc.  anat.,  1895). 
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les  symptômes  de  péricardite  sèche  qui  furent  toujours  beaucoup  plus 
accusés  que  ceux  de  péricardite  avec  épancliement.  Point  de  bacilles  de 
Koch,  mais  bactéries  de  la  putréfaction.  La  pathogénie  de  cette  péricar- 
dite reste  indéterminée  '. 

L'empyème  est  pratiquée  par  Dclorme  et  Mignon  -  pour  une  pleurésie 
purulente  gauche  à  streptocoques.  Bientôt  on  constate  les  signes  d'une  péri- 
cardite, et  en  raison  d'une  asphyxie  menaçante,  ils  veulent  faire  une  péri- 
cardotomie,  mais  sans  succès  ;  il  y  avait  symphyse  cardiaque  antérieure  cons- 
tatée à  l'autopsie;  le  pus  (500  grammes  environ)  était  en  arrière  du  cœur. 

Dans  un  second  cas  de  péricardite  tuberculeuse  avec  pleurésie  gauche, 
ils  tentent  également,  sans  plus  de  succès  la  péricardotomie.  Le  cœur  était 
en  effet  adhérent  par  sa  face  antérieure  ;  et,  à  l'autopsie,  le  péricarde, 
énormément  distendu,  contenait,  en  arrière,  un  litre  environ  de  liquide 
séro-sanguinolent.  Et  cependant,  le  diagnostic  avait  été  formellement 
établi  par  l'augmentation  de  la  matité,  la  voussure,  l'assourdissement 
des  bruits  du  cœur.  L'adhérence  antérieure  n'empêche  donc  pas  les  dis- 
tensions latérales  du  péricarde;  pour  que  la  latence  de  l'épanchement  soit 
complète,  il  faut  que  la  symphyse  atteigne  toute  la  face  antérieure  ou 
principalement  les  bords  droit  et  gauche. 

Au  cours  d'une  angine  pultacée  à  streptocoques  et  à  staphylocoques, 
Rioblanc  et  Benoît  '  assistent  à  l'évolution  d'une  péricardite,  incisent  le 
péricarde  et  trouvent  du  pus  ;  leur  intervention  n'est  cependant  pas 
suivie  de  succès.  A  l'autopsie,  la  symphyse  cardiaque  était  déjà  formée, 
il  n'y  a  de  pus  qu'cà  la  partie  postérieure  ;  symphyse  pleurale  bilatérale 
et  vestiges  de  bronchopneumonie.  Dans  deux  autres  faits,  Massip  constate 
également  le  début  de  la  symphyse  par  la  face  antérieure,  et  l'existence  d'un 
léger  épanchement  séro-sanguinolent  à  la  face  postérieure  du  cœur '*. 

Lorsque  l'épanchement  est  postérieur,  il  peut  être  libre  ou  cloisonné, 
d'abondance  variable,  jusqu'à  pouvoir  atteindre  un  litre,  ou  plus.  La  sym- 
physe peut  être  totale  à  la  face  antérieure  ou  sur  les  bords,  ou  n'être 
formée  que  par  de  simples  brides  fibreuses. 

Une  des  difficultés  de  diagnostic  réside  dans  ce  fait  que  la  plèvre  gauche 
est  souvent  intéressée  en  même  temps  ;  le  poumon  est  fréquemment  com- 
primé, atélectasié,  il  y  a  compression  de  son-hile  et  on  peut  conclure  à 
une  hépatisation  pulmonaire  qui  n'existe  pas,  avec  exagération  des  vibra- 
tions thoraciques,  souffle  tubaire,  etc.  Pour  établir  le  diagnostic  dans  ces 
cas,  il  faut,  au  cours  des  maladies  susceptibles  d'intéresser  le  péricarde, 
ausculter  très  attentivement  le  cœur,  ce  qui  permet,  un  jour  ou  l'autre,  de 
percevoir  un  frottement  transitoire,  il  faut  bien  rechercher  les  caractères 

'  V.  NiCAiSE.  .Soc.  anal.,  1899.  —  -Revue  de  chir.,  1895.  —  ^  Gaz.  hebd.,  1898.  —  *  A.  Massip. 
Péricardites  enkystées  à  épanchement  rétro-cardiaque.  Thèse  de  Lijon.  1899. 
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de  la  douleur,  douleur  précordiale  et  douleur  le  long  du  phrénique,  Lenir 
grand  compte  de  la  dyspnée,  de  la  dysphagie,  des  signes  d'affaiblissement 
cardiaque  et  de  la  cachexie  progressive  du  malade. 

Les  signes  physiques  seront  d'ordinaire  négatifs,  peut-être  on  pourra 
trouver  une  légère  augmentation  de  la  matité,  mais  c'est  tout.  Ewart^  a 
signalé  une  zone  de  matité  à  la  région  dorsale  située  de  chaque  côté  des 
trois  dernières  vertèbres  dorsales.  Ce  signe  doit  toujours  être  recherché, 
mais  on  conçoit  qu'il  n'existe  plus  quand,  ce  qui  est  fréquent,  il  y  a  en 
même  temps  épanchement  pleural.  Les  bruits  du  cœur  ne  sont  pas  modi- 
fiés, la  pointe  n'est  pas  déviée  ;  les  souffles  ne  sont  d'aucune  utilité  ;  seule 
l'existence  d'un  frottement  doit  déjà  mettre  en  garde. 

Weill  a  signalé  un  signe  excellent  quand  il  existe,  c'est  Y  affaiblisse- 
ment des  bruils  du  cœur  dans  le  dos.  Normalement,  à  l'auscultation  dor- 
sale, on  peut  entendre  nettement  les  bruits  du  cœur,  surtout  chez  l'en- 
fant. Viennent-ils  à  se  voiler,  puis  à  disparaître,  il  faudra  penser  à  la 
possibilité  d'un  épanchement  postérieur. 

Les  signes  de  compression  des  organes  du  médiastin  devront  être  soi- 
gneusement recherchés  (signes  pseudo-pleurétiques ,  pseudo-pneumo- 
niques  par  compression  du  poumon),  et  cela  avec  d'autant  plus  de  soin 
que  la  latence  de  ces  péricardites  est  très  grande.  Si  l'on  en  a  la  possibi- 
lité, on  devra  utiliser  les  rayons  Rœntgen. 

En  tout  cas,  il  s'agit  ici  d'une  forme  de  péricardite  très  grave,  d'abord 
parce  qu'elle  s'observe  dans  des  états  infectieux  graves  par  eux-mêmes, 
ensuite  parce  que  le  diagnostic  en  est  le  plus  souvent  difficile,  enfin  parce 
que  l'intervention  chirurgicale  ne  peut  l'atteindre,  au  moins  jusqu'à  ce 
jour.  Cependant,  elle  devra  être  tentée. 

Péricardites  pneumococciques.  —  Elles  méritent  de  nous  arrêter  parce 
que,  de  toutes  les  péricardites  purulentes,  ce  sont  elles  qui  ont  été  le 
mieux  étudiées  au  double  point  de  vue  anatomique  et  clinique.  Il  en  a 
été  déjà  question  au  sujet  de  l'étiologie  et  de  la  pathogénie,  nous  avons 
déjà  dit  que,  dès  1600,  Guarinoni  avait  été  jusqu'à  dire  qu'à  l'autopsie 
de  presque  tous  ceux  qui  avaient  succombé  à  la  pleurésie  et  à  la  péri- 
pneumonie,  il  avait  trouvé  une  «  matière  blanche  floconneuse  remplis- 
sant la  capsule  du  cœur  ».  La  même  remarque  a  été  faite  autrefois  par 
Willis,  Sénac,  Morgagni,  Corvisart,  Fleury,  Bouillaud,  Gendrin,  Leudet, 
Burrows  et  Wilks,  pour  ne  parler  que  des  auteurs  anciens. 

Nous  avons  déjà  parlé,  au  chapitre  «  Péricardites  expérimentales  »,  des 
expériences  faites  par  divers  auteurs  dans  le  but  d'élucider  la  pathogénie 

*  Cliiiical  Soc.  of  London,  1896. 
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de  celle  forme  de  péricardite.  Nous  allons  voir  aussi  les  progrès  accom- 
plis dans  l'élude  de  celle  queslion,  grâce  aux  recherches  baclériolo- 
giques. 

Nous  savons  que  le  diplo-bacille  de  Talamon-Fraenkel  infecle  facile- 
mcnl  l'organisme,  qu'il  alleinl  fréquemmenl,  el  cela  d'une  façon  élec- 
live,  les  diverses  séreuses,  la  plèvre,  le  périloine,  les  méninges,  les 
urliculalions,  ou  bien  encore  les  vaisseaux.  Ce  microbe  aime  les  endo- 
Ihéliums,  sanguins  ou  séreux,  et  sur  eux  il  localise  ses  manifeslations 
palhologiques  dans  la  majorilé  des  cas  de  locaiisalion  exlra-pulmonaire. 
Le  péricarde,  à  un  triple  point  de  vue,  se  trouve  menacé  par  lui,  de  par 
ses  rapports  de  contiguïté  avec  le  poumon  gauche,  de  par  ses  rapports 
avec  la  naissance  de  l'aorte,  de  par  sa  qualité  de  séreuse. 

La  péricardite  pneumococcique  est  consécutive  à  une  lésion  pulmo- 
naire ;  il  convient  de  n'admettre  que  sous  toutes  réserves  les  faits  qui  ont 
été  décrits  sous  le  nom  de  péricardile  pneumococcique  primilivc,  car 
rien  ne  nous  prouve  que  dans  ces  cas  il  n'y  ail  pas  eu  un  petit  foyer  de 
pneumonie  qui  ait  pu  échapper  à  l'examen  clinique.  D'ailleurs,  dans  une 
observation  de  Barbacci,  il  n'y  a  pas  de  clinique  et  il  est  parfaitement  pos- 
sible que  le  foyer  pneumococcique  eût  été  résorbé.  Dans  un  autre  cas  de 
Netter,  il  est  spécifié  qu'il  y  avait  des  noyaux  broncho-pneumoniques  dans 
le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche.  Dans  l'observation  de  Widal,  il  exis- 
tait une  arthrite  métatarso-phalangienne  à  pneumocoques  avec  une  péri- 
cardite purulente  de  même  nature. 

Sans  vouloir  nier  la  possibilité  de  ces  péricardites  pneumococciques 
primitives,  il  convient  de  ne  pas  s'y  attarder  et  de  considérer  la  péricardite 
pneumococcique  comme  une  localisation  d'une  pneumococcie  à  détermi- 
nations multiples  el  principalement  pulmonaires  el  pleurales.  D'ailleurs, 
ces  faits  se  trouvent  corroborés  par  les  expériences  de  Klebs  et  Lubinski, 
de  Foa,  Bordoni,  UtTreduzzi,  Banti,  Vanni,  etc.,  que  nous  avons  indiquées 
au  sujet  des  péricardites  expérimentales. 

Ces  deux  derniers  expérimentateurs  démontrent  que  l'irruption  du 
pneumocoque  dans  la  cavité  péricardique  ne  suffit  pas  pour  produire  l'in- 
flammation de  celle  séreuse  ;  il  faut  qu'elle  soit  en  état  de  moindre  résis- 
tance. Ces  faits,  d'ailleurs,  se  trouvent  nettémenl  corroborés  par  la  cli- 
nique, et  l'albuminurie,  les  dilatations  du  cœur,  l'hypertrophie  favorisent 
le  développement  des  microorganismes  dans  la  séreuse. 

La  fréquence  peut  être  établie  par  une  statistique  générale  que  j'ai 
établie  d'après  mon  observation  et  celle  de  différents  auteurs  :  30  péri- 
cardites pour  .^>00  pneumonies  environ. 

La  péricardile  pneumococcique  s'observe  surtout  à  Vâge  adulte  (de  20  à 
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30  ans).  Elle  est  relativement  rare  chez  le  vieillard,  quoique  la  pneumonie 
soit  fréquente,  rare  encore  dans  l'enfance,  et  l'on  ne  signale  que  trois 
cas  à  la  naissance  ou  dans  les  premiers  jours  de  la  vie  (faits  de  Letulle, 
Dreschfeld,  Xetter). 

Elle  survient  du  S*"  au  9*"  jour  de  la  pneumonie;  plus  souvent  dans  les 
pneumonies  droites  que  dans  celles  de  gauche.  Les  autres  manifestations 
pneumococciques  pouvant  l'accompagner  sont,  par  ordre  de  fréquence 
après  la  pneumonie  :  la  pleurésie,  la  méningite,  la  néphrite,  l'endocardite, 
l'arthrite.  Elle  survient  surtout  (deux  tiers  des  cas)  à  la  période  d'hépa- 
tisation  grise,  et  sur  44  faits  la  nature  de  l'épanchement  a  été  ainsi 
répartie  :  purulent,  21  fois;  séro-fîbrineux,  11  ;  hémorrhagique  3;  péri- 
cardite  adhésive,  4  ;  péricardite  sèche,  3.  La  quantité  du  pus  (blanc,  épais, 
jaune  verdàtre  le  plus  souvent,  avec  fausses  membranes  plus  ou  moins 
épaisses)  varie  d'une  à  deux  cuillerées  à  soupe,  à  1  200  et  même 
1  850  grammes  (Mortagne  et  Deguerrct).  Fait  remarquable,  dans  certains 
cas  (Wilks),  on  peut  noter  avec  l'existence  d'un  épanchement  purulent  du 
péricarde,  un  épanchement  séro-fibrineux  dans  l'une  des  plèvres.  D'autre 
part,  dans  la  péricardite  sèche  ou  séro-tibrineuse,  les  fausses  membranes 
étant  très  épaisses,  molles,  infiltrées  de  liquide  séro-purulent  ordinaire- 
ment très  consistant,  il  en  résulte  que  le  bruit  de  frottement  a  moins  de 
tendance  à  se  produire,  et  que  les  adhérences  consécutives  du  péricarde 
sont  rares.  Je  viens  d'en  observer  un  cas  très  remarquable  (février  1902), 
chez  un  homme  de  54  ans,  mort  d'une  pneumonie  droite  à  la  période 
d'hépatisation  grise  et  à  l'autopsie  duquel  on  trouva  une  péricardite  avec 
250  grammes  de  pus  jaune  verdàtre  et  assez  épais  dans  la  cavité  de  la 
séreuse,  fausses  membranes  très  épaisses,  très  molles,  tapissant  d'une 
façon  complète  les  deux  feuillets  péricardiques.  Dans  ce  cas,  comme  dans 
ceux  du  même  genre,  le  cœur  présentait  surtout  l'aspect  de  la  «  langue  de 
chat  »  si  souvent  signalée.  Voici  deux  figures  (5  et  6)  montrant  l'aspect 
macroscopique  et  microscopique  de  la  péricardite  pneumococcique. 

Les  lésions  de  la  péricardite  sont  un  peu  difTérentes,  suivant  qu'on  les 
étudie  au  niveau  des  sillons  et  des  vaisseaux  du  péricarde,  ou  dans  les 
régions  privées  de  gros  vaisseaux.  Dans  ces  dernières,  le  péricarde  est 
inflltré  dans  sa  totalité  d'éléments  inflammatoires,  et  présente  à  sa  surface 
un  exsudât  fibrineux  très  épais.  Les  pneumocoques  abondent  dans  cet  ex- 
sudât. Dans  les  sillons,  la  présence  des  vaisseaux  et  des  nerfs,  l'abondance 
du  tissu  graisseux  donnent  à  la  lésion  des  caractères  particuliers.  La  coupe 
ci-dessus  montre  ces  lésions  au  niveau  du  bord  droit  du  cœur  près  de  la 
pointe. 

On  constate  à  la  surface  l  exsudat  fibrineux  où  l'examen  bactériologique 
révèle  la  présence  de  nombreux  pneumocoques. 
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L'infiltration  embryonnaire  est  dilTuse  dans  tout  le  tissu  cellulaire,  mais 


Fig.  5.  —  Péricardite  pneumococcique,  montrant  le  dépoli  de  la  séreuse  et  l'épaississenient 
considérable  du  péricarde  pariétal. 


Fig.  6.  —  Coupe  d'une  péricardite  pneumococcique. 


elle  est  surtout  abondante  à  la  surface  sous  l'épithélium.  Le  tissu  graisseux 
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résiste  assez  bien  à  l'inflammation  et  les  aréoles  graisseuses  sont  conservées, 
mais  il  y  a  néanmoins  une  infiltration  assez  abondante  de  cellules  jeunes 
dans  les  travées  conjonctives  qui  limitent  ces  aréoles. 

L'artère  est  très  dilatée  et  gorgée  de  sang;  on  ne  constate  pas  de  lésions 
manifestes  d'endartérite,  mais  la  gaine  périartérielle  est  considérablement 
épaissie,  elle  est  le  siège  d'une  infiltration  leucocytaire  qui  peut  être  assez 
abondante  ou  presque  nulle  lorsque  le  tissu  fibreux  est  dense  et  serré.  Les 
veines  sont  également  très  dilatées,  gorgées  de  sang,  et  la  tunique  externe 
est  considérablement  épaissie  et  présente  les  mêmes  lésions  que  la  périar- 
tère.  Les  foyers  inflammatoires  de  cette  tunique  paraissent  suivre  les  vasa- 
vasorum.  La  gaine  adventice  des  nerfs  est  également  le  siège  d'une  infil- 
tration embryonnaire,  de  même  que  le  tissu  conjonctif  interstitiel.  Le 
myocarde  sous-jacent  n'est  pas  altéré  ;  mais,  on  peut  voir  dans  la  profon- 
deur, que  les  gaines  conjonctives  qui  accompagnent  les  faisceaux  vasculo- 
nerveux  sont  épaissis  et  le  siège  d'inflammation  portée  à  un  degré  bien 
moins  considérable  que  celle  qui  accompagne  les  vaisseaux  sous-péricar- 
diques. 

La  péricardite  pneumococcique  n'est  pas  toujours  une  trouvaille  d'au- 
topsie ;  elle  a  été  diagnostiquée  13  fois  sur  18  cas  rassemblés  par  Saltet. 
Donc,  elle  a  une  histoire  clinique.  Dans  le  fait  déjà  ancien  de  Wilks  (1863), 
l'attention  au  cours  d'une  pneumonie  droite  fut  attirée  par  l'aggravation 
d'une  dyspnée  discordante  avec  l'état  du  poumon,  l'exagération  de  la 
matité  cardiaque,  la  petitesse  du  pouls.  Rarement  on  constate  simple- 
ment l'existence  d'un  léger  frottement.  Dix  jours  après  le  début  d'une 
pneumonie,  le  diagnostic  d'une  péricardite  se  fonde  sur  le  mauvais  état 
général,  une  gêne  respiratoire  plus  grande,  sur  la  faiblesse  du  pouls, 
enfin  sur  la  constatation  de  la  matité  précordiale  et  de  l'obscurité  des  bat- 
tements du  cœur  (Golay  et  Couty).  L'abaissement  de  la  température 
signalé  par  Gharcot  et  dans  une  observation  (Guillermé),  à  l'apparition 
de  la  péricardite,  n'a  rien  de  spécial,  et  bon  nombre  d'observations 
démontrent  au  contraire  la  persistance  ou  même  l'exagération  du  mou- 
vement fébrile,  la  température  pouvant  atteindre  40°5. 

D'une  façon  générale,  le  diagnostic  de  la  péricardite  pneumococcique 
se  fait  d'après  les  symptômes  physiques  qui  démontrent  assez  rapidement 
l'existence  d'un  épanchement  péricardique,  et  si  l'on  pratiquait  réguliè- 
rement l'examen  du  cœur  dans  tous  les  cas  de  pneumonie,  il  est  certain 
que  le  nombre  des  péricardites  latentes  diminuerait  beaucoup. 

Le  pronostic  est  grave,  presque  toujours  mortel,  surtout  lorsque 
l'épanchement  est  purulent  ouhémorrhagique.  11  est  moins  grave,  quoique 
restant  toujours  sévère,  dans  les  péricardites  à  exsudât  séro-fibrineux 
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Sar  124  cas  de  pneumonie  mortelle,  Coomis  '  a  relevé  9  fois  la  péri- 
cardile  purulente.  Cependant,  Bouillaud  avait  cité  plusieurs  cas  de  gué- 
rison,  mais  alors  il  s'agissait  de  simples  péricardites  sèches,  ou  de  péri- 
cardites  avec  épanchement  séro-fibrineux  modéré. 

Autrefois,  Grisolle  et  Bouillaud  attribuaient  la  mort  dans  la  péricardite 
métapneumonique,  aux  coagulations  intra-cardiaques  que  Morgagni  avait 
lui-même  signalées  dans  nombre  d'autopsies  «  d'hydropisie  du  péricarde  ». 
Peut-être  est-ce  là  une  cause  de  mort  rapide  ou  même  subite  dont  on 
a  cité  quelques  cas.  Puis,  on  a  voulu  incriminer  le  système  nerveux,  ce 
qui  est  banal  et  ne  se  comprend  guère.  Ce  qui  se  comprend  mieux, 
c'est  que  la  péricardite  pneumococcique  trahit  une  infection  générale  et 
très  profonde  de  l'organisme.  Ce  n'est  pas  le  plus  souvent  à  la  péricar- 
dite, parfois  de  faible  épanchement,  que  succombent  les  malades,  c'est  à 
cet  état  infectieux.  Telle  est  la  cause  principale  de  la  gravité  de  la  mala- 
die, de  sa  terminaison  le  plus  souvent  fatale. 

Dès  lors,  le  traitement  ne  peut  être  que  palliatif,  il  doit  s'adresser  sur- 
tout à  l'état  général.  Mais,  quand  le  danger  vient  de  l'état  local,  de  l'abon- 
dance de  l'épanchoment  purulent  (1  200  à  1850  grammesj,  la  paracen- 
tèse du  péricarde  s'impose,  ou  mieux  encore  une  large  incision  par 
laquelle  on  pourra  pratiquer  des  lavages  antiseptiques. 


Péricardites  hémorrhagiques. 

L'histoire  clinique  de  lapéricardite  hémorragique  est  encore  bien  impar- 
faite, et  cependant  elle  ne  doit  pas  être  passée  sous  silence.  Deux  ordres  de 
faits  se  dégagent  de  son  étude  :  l'abondance  parfois  considérable  de  l'épan- 
chement,  pouvant  atteindre  deux,  trois  litres  et  même  davantage,  surtout 
dans  la  péricardite  hémorrhagique  du  scorbut;  l'existence  d'une  période 
prémonitoire  due  à  la  formation  de  néo-membranes  vasculaires.  Parfois, 
il  est  possible  de  surprendre  cette  première  période  inflammatoire,  comme 
il  résulte  de  deux  observations  de  Stokes.  Dans  l'une,  pendant  la  vie,  le 
bruit  de  frottement  avait  pris  le  caractère  de  «  bruit  de  cuir  neuf  »  de 
Colin,  et  à  l'autopsie  on  trouva  le  péricarde  «  couvert  partout  d'une  couche 
épaisse  et  réticulée  de  lymphe  rougeàtre  »  sans  adhérences  ni  liquide. 
Dans  l'autre  observation,  bruit  de  frottement  intense  pendant  la  vie,  et 
l'autopsie  révéla  l'existence  d'une  ancienne  péricardite  à  laquelle  avait 
succédé  une  péricardite  hémorrhagique  aiguë. 

'  &0C.  méd.  de  New -York,  1881. 
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L'observation  de  Millard'  est  encore  un  exemple  de  la  péricardite 
hémorragique  observée  à  sa  phase  inflammatoire.  Un  homme  de  48  ans, 
d'une  bonne  santé  habituelle,  présentant  les  signes  d'un  hydrothorax 
double,  plus  marqué  à  droite  avec  granulations  pleurales  probablement 
tuberculeuses,  est  atteint  d'une  dyspnée  intense,  et  l'on  peut  constater 
pendant  quelques  jours  un  frottement  péricardique  des  plus  manifestes. 
A  l'autopsie,  la  cavité  du  sac  péricardique  était  complètement  détruite 
et  remplacée  par  une  fausse  membrane,  d'une  épaisseur  atteignant  dans 
certains  points  8  à  9  millimètres  et  présentant  sur  sa  face  interne,  par- 
tout inégale  et  rugueuse,  une  coloration  d'un  rouge  vineux. 

Par  le  frottement  et  d'autres  symptômes  on  peut  diagnostiquer  à  cette 
période  une  péricardite,  mais  il  est  impossible  de  reconnaître  la  nature 
hémorrhagipare  del'exsudat  inflammatoire,  et  à  la  seconde  période,  celle 
de  l'épanchement,  s'il  est  possible  presque  toujours  de  constater  celui-ci, 
on  ne  peut  pas  le  plus  souvent  en  fixer  la  nature  sanguinolente,  à  moins 
que  certaines  maladies  hémorrhagipares  (scorbut,  purpura,  maladie  de 
Werhloff,  variole  hémorrhagique),  puissent  être  invoquées.  Mais  l'hémo- 
péricardite  peut  s'observer  encore  dans  d'autres  affections  :  dans  la 
néphrite  chronique  (un  cas  de  Rayer),  surtout  dans  la  néphrite  intersti- 
tielle, la  cirrhose  du  foie,  l'alcoolisme  ;  dans  le  cours  des  maladies  du 
cœur  et  surtout  dans  les  cardiopathies  artérielles,  à  la  suite  ou  dans  le 
cours  du  rhumatisme,  (obs.  de  Boissier,  Soc.  anat.,  1873),  dans  le  cancer, 
la  tuberculose,  le  scorbut  ;  elle  peut  même  être  d'origine  pneumococ- 
cique,  comme  le  prouvent  les  faits  de  Bouillaud,  Guarneri,  Barbacci, 
Sears.  Il  est  encore  possible  de  trouver  d'autres  microbes,  comme  le 
streptocoque  (obs.  de  Thiroloix,  Soc.  anat..,  1897).  Mais,  l'influence 
microbienne  sur  la  nature  hémorrhagique  de  l'épanchement  n'est  pas  tou- 
jours démontrée.  Beaucoup  plus  rarement,  l'épanchement  hémorrhagique 
procède  de  lésions  du  système  nerveux  central,  et  à  ce  sujet,  l'obser- 
vation remarquable  de  Brodeur  mérite  d'être  citée  '-. 

Il  s'agit  d'un  vieillard  athéromateux,  sans  antécédents  personnels  ou  héré- 
ditaires, frappé  brusquement  d'hémiplégie  gauche  suivie  de  contracture,  chez 
lequel  on  avait  constaté  les  signes  d'une  congestion  pulmonaire  marquée  sur- 
tout à  gauche  avec  double  pleurésie  sèche,  et  des  plaques  ecchymotiques  sur 
la  face  dorsale  des  quatre  premiers  orteils  du  membre  paralysé.  La  mort  sur- 
vint assez  rapidement,  sans  que  l'attention  fût  attirée  du  côté  du  cœur  dont 
«  les  battements  étaient  normaux  ».  Or,  l'autopsie,  qui  fit  constater  un 
vieux  foyer  de  ramollissement  des  circonvolutions  d'enceinte  de  la  scissure 
de  Sylvius,  révéla  l'existence  de  nombreux  foyers  hémorrhagiques  dans  le 


'  Soc.  anal.,  1856.  —  ■  Hoc.  anat.,  1882. 


H2 


MALADIES  DU  PiatlCARDR 


pancréas  et  le  myocarde,  et  d'un  épanchement  de  même  nature  dans  le  péri- 
carde. Le  pancréas,  surtout  dans  sa  partie  gauche  (côté  de  l'hémiplégie),  était 
parsemé  d'un  grand  nombre  de  poinls  apoplectiques  dont  le  volume  variait 
d'une  téte  d'épingle  à  un  haricot.  Toute  la  surface  du  cœur,  oreillettes  et 
ventricules,  était  marbrée  par  de  nombreuses  plaques  ecchymotiques  dont 
l'une,  plus  saillante,  était  située  à  la  face  antérieure  du  ventricule  gauche,  et 
en  pratiquant  une  coupe  à  ce  niveau,  on  rencontrait  un  foyer  hémorrhagique 
siégeant  en  plein  myocarde,  d'une  longueur  de  3  centimètres  sur  une  largeur 
de  2  et  une  profondeur  d'un  '\j'2  centimètre;  il  en  résultait  que  l'épanche- 
ment  sanguin  du  myocarde  était  séparé  des  cavités  endocardique  et  péricar- 
dique  par  du  tissu  musculaire.  Enfin,  l'ouverture  du  péricarde  avait  laissé 
écouler  100  à  iùd  grammes  d'un  liquide  noirâtre  ;  son  feuillet  pariétal  était 
lisse  et  non  injecté,  tandis  qu'à  la  face  antérieure  du  ventricule  gauche  on 
trouvait  quelques  plaques  blanchâtres,  laiteuses  et  peu  saillantes,  vestiges 
d'une  péricardile  ancienne. 

Sans  doute,  les  physiologistes,  et  Brown-Séquard  en  particulier,  ont  pu 
provoquer  des  lésions  congeslives  et  hémorrhagiques  des  différents  viscères 
du  côté  opposé  à  des  lésions  cérébrales,  et  on  a  même  signalé  dans  ces  cas 
des  ecchymoses  du  péricarde  et  de  l'endocarde  Les  cliniciens,  et  sur- 
tout Aug.  Ollivier,  ont  encore  insisté  sur  les  congestions  unilatérales  du 
poumon  et  du  rein,  siégeant  du  côté  paralysé  ;  mais,  jamais  ces  hypé- 
rémies  d'origine  nerveuse  n'ont  été  aussi  accentuées  que  dans  le  cas 
précédent,  au  point  d'arriver  à  constituer  un  épanchement  hémorrhagique 
du  péricarde.  Ici,  la  péricardite  ancienne  a  été  une  cause  d'appel. 

Lorsque  l'épanchement  hémorrhagique  survient  rapidement,  ce  qui 
est  le  cas  le  plus  ordinaire,  il  donne  lieu  à  des  symptômes  fonctionnels 
dont  l'intensité  même  pourrait  permettre,  sinon  d'établir,  au  moins  de 
soupçonner  la  nature  du  liquide. 

—  Chez  un  alcoolique,  âgé  de  32  ans,  observé  par  Straus-,  le  début  de  la 
maladie  avait  d'abord  été  insidieux  et  ne  s'était  manifesté  pendant  quelques 
semaines  que  par  de  la  gène  respiratoire  et  quelques  accès  d'oppression. 
Puis,  lorsqu'il  entre  à  l'hôpital,  on  le  trouve  presque  constamment  dans  la  posi- 
tion assise,  avec  une  dyspnée  très  accusée,  une  voussure  très  manifeste  de  la 
paroi  précordiale,  une  ampliation  thoracique  presque  nulle  à  gauche,  une 
matité  précordiale  très  étendue  verticalement  de  la  2''  à  la  7'^  côte  gauche. 
Deux  symptômes  dominent  :  une  douleur  assez  vive  au  niveau  du  sternum, 

'  Dans  les  septicéuiies  suraiguës,  sans  lésions  du  système  nerveux,  on  observe  parfois 
des  eccliymoses  du  péricarde.  (Observation  de  d'EsFiNE  :  septicémie  par  piqûre  anato- 
mique  avec  abcès  métastatique  du  poumon  et  du  foie,  congestion  intense  des  deux  pou- 
mons, ecchymoses  sous-péricardiques.  Soc.  anat.,  1871).  — -  Mexdiondo.  Thèse  de  Paris, 
1882. 
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de  l'hypogastre,  et  sur  le  trajet  du  phrénique  ;  une  dyspnée  continue  avec 
crises  paroxystiques  d'une  intensité  très  grande.  Six  jours  avant  la  mort, 
accès  de  suffocation  des  plus  graves  :  la  figure  est  bouffie,  à  la  fois  pâle  et 
cyanosée,  le  pouls  filiforme,  l'angoisse  extrême;  les  bruits  du  cœur  très  sourds 
et  éloignés  s'entendent  à  peine,  l'œdème  a  envahi  les  membres  inférieurs, 
le  scrotum.  Une  ponction  du  péricarde  donne  issue  à  200  grammes  de  liquide 
sanguinolent.  De  nouveaux  accès  d'oppression  se  déclarent  les  jours  suivants  ; 
une  nouvelle  ponction  laisse  écouler  400  grammes  du  même  liquide  ;  l'amé- 
lioration est  de  courte  durée,  et  douze  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital,  le 
malade,  toujours  en  état  de  dyspnée,  cyanosé  et  somnolent,  succombait.  La 
température  dans  le  cours  de  la  maladie  a  oscillé  entre  39°  et  38", 2.  — A  l'au- 
topsie, on  trouve  quelques  ecchymoses  dans  l'épaisseur  des  muscles  thora- 
ciques,  une  sorte  d'infiltration  gélatiniforme  de  la  région  précordiale,  des 
adhérences  du  péricarde  à  la  paroi  thoracique,  et  la  cavité  du  péricarde 
remplie  d'un  liquide  sanguinolent  dont  on  ne  peut  apprécier  la  quantité 
exacte  parce  qu'il  s'est  échappé  en  abondance  par  une  ouverture  faite  avec 
le  bistouri.  Dans  le  sens  transversal,  la  cavité  occupe  toute  la  région  précor- 
diale, à  partir  du  bord  droit  du  sternum,  et  empiète  sur  la  cavité  pleurale 
gauche,  réduite  à  un  simple  diverticulum.  Le  poumon,  refoulé  en  haut  et  en 
arrière,  n'est  pas  plus  gros  que  le  poing,  il  est  atélectasié  comme  s'il  avait  été 
comprimé  par  un  épanchement  pleural  abondant.  Le  péricarde  pariétal  très 
épaissi  est  intimement  adhérent  aux  parties  voisines,  il  est  très  vivement 
.injecté  et  présente  à  sa  surface  quelques  dépôts  fibrineux  rougeâtres.  Le 
péricarde  viscéral  a  l'aspect  gélatiniforme.  Le  myocarde  est  flasque,  décoloré, 
et  le  cœur  très  dilaté. 

— Un  malade  de  48 ans,  alcoolique,  observé  par  Thiroloix'  etsoigné  pour  un 
ulcère  variqueux,  après  s'être  exposé  au  froid  humide,  est  pris  de  douleurs 
aux  articulations  tibio  tarsiennes  et  fémoro-tibiales,  que  fait  disparaître  le 
salicylate  de  soude  en  quelque  jours.  On  le  regardait  comme  convalescent, 
lorsque  le  surlendemain  il  fut  atteint  d'une  dyspnée  intense  :  face  pâle,  tem- 
pérature normale,  battements  du  cœur  irréguliers  et  précipités,  souffle  mi  tral. 
Deux  jours  après,  la  situation  devient  menaçante  :  orthopnée,  pâleur  cada- 
vérique de  la  face,  suppression  presque  totale  des  urines  qui  sont  albumi- 
neuses,  tachycardie  et  arythmie  extrêmes  ;  puis,  signes  de  congestion  totale 
des  deux  poumons,  dilatation  par  stase  des  veines  jugulaires,  pâleur  de  cire 
généralisée;  le  malade  est  demi-assis,  le  corps  penché  en  avant.  Les  batte- 
ments du  cœur  deviennent  rares,  lointains,  et  le  thermom.ètre  marque  36'^, 6. 
Malgré  le  traitement,  le  malade  succombe,  moins  de  quatre  jours  après  le 
début  des  accidents,  aux  progrès  de  l'asphyxie,  en  orthopnée.  — •  A  l'autopsie, 
aussitôt  le  plastron  sterno-costal  enlevé,  on  aperçoit  une  masse  cellulo-adi- 
peuse  énorme  occupant  le  médiastin  antérieur,  refoulant  le  poumon  gauche 
en  arrière  et  pesant  avec  le  cœur  et  le  péricarde  (vides,  l'un  de  cail- 
lots et  l'autre  de  liquide)  1  kil.  220.  Le  péricarde  enveloppé  de  cette  couche 


Soc.  anat.,  1897  (Ces  deux  observations  sont  résumées). 
H.  HccH.\t\D.  —  Maladies  du  cœur,  3°  édilion.  —  m. 
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graisseuse  contient  environ  650  grammes  de  liquide  réparti  en  trois  loges  :  une 
loge  antérieure  avec  loO  ou  200  grammes  de  liquide  sanguinolent  ;  une  autre 
loge  à  gauche  avec  250  à  300  grammes  du  même  liquide;  une  troisième  loge 
à  droite  avec  100  grammes  d'un  liquide  clair,  citrin  et  transparent.  Il  s'agit 
donc  d'une  péricardite  suraiguë  et  cloisonnée.  Les  deux  feuillets  du  péricarde 
offrent  une  surlace  mamelonnée,  irrégulière  et  tomenteuse  d'apparence 
ecchymotique  et  violacée.  Le  péricarde  viscéral  repose  sur  une  couche  sous- 
séreuse  cellulo-adipeuse,  épaisse,  jaunâtre  et  dense.  Le  muscle  cardiaque 
hypertrophié  ne  paraît  pas  altéré,  toutes  les  cavités  sont  remplies  de  caillots, 
et  les  appareils  valvulaires  sont  sains,  insuffisants  par  distension.  Les  pou- 
mons forment  deux  masses  compactes  et  volumineuses  n'ayant  aucune 
tendance  à  se  rétracter,  ils  sont  violacés  et  sans  infarctus,  laissant  s'écouler 
à  la  coupe  un  liquide  séro-sanguinolent  abondant.  Pas  de  liquide  dans  les 
plèvres.  On  constate  la  présence  du  streptocoque  dans  le  liquide  péricar- 
dique  et  dans  JifTérents  viscères. 

Ces  deux  observations  méritaient  d'être  signalées  en  raison  de  la  gra- 
vité des  troubles  fonctionnels,  de  l'intensité  de  la  dyspnée.  La  seconde 
observation  montre  l'acuité  même  du  processus,  la  rapidité  avec  laquelle 
les  symptômes  ont  évolué,  puisque  la  mort  est  survenue  en  moins  de 
quatre  jours,  avec  une  abondance  de  liquide  qui  n'a  pas  dépassé 
650  grammes.  C'est  là  un  des  caractères  cliniques  de  certaines  péricardites 
hémorrhagiques,  graves  et  promptemcnt  mortelles,  beaucoup  plus  par  la 
rapidité  que  par  l'abondance  môme  de  l'épanchement.  Nous  avons  déjà 
insisté  sur  ce  fait  dont  l'importance  n'avait  pas  échappé  à  Gruveilhier.  «  Il 
est  un  mode  d'épanchement  dans  le  péricarde,  dit-il,  qui  comprime  si 
complètement  et  si  brusquement  le  cœur,  que  la  mort  a  lieu  immédiate- 
ment, c'est  l'épanchement  hémorrhagique...  La  mort  a  lieu,  non  par 
hémorrhagie,  mais  par  interception  subite  de  l'action  du  cœur  qui  ne  peut 
plus  recevoir  dans  ses  cavités  une  seule  goutte  de  sang.  J'ai  des  raisons 
de  croire  que  dans  certaines  hydropéricardites  aiguës  séro-purulentes  ou 
pseudo-membraneuses  très  rapidement  mortelles,  la  mort  a  été  le 
résultat  de  la  compression  qu'exerçait  sur  le  cœur  un  épanchement 
presque  subitement  opéré.  » 

Donc,  le  clinicien  doit  moins  voir  l'abondance  que  la  rapidité  de 
l'épanchement  ;  c'est  celle-ci  qui  donne  à  la  fois  l'indication  du  pronostic 
et  d'une  thérapeutique  hâtive  consistant  dans  la  paracentèse  du  péricarde. 
Cette  opération,  dans  ces  cas,  est  trop  souvent  retardée,  d'où  les-revers 
et  les  insuccès. 

La  péricardite  hémorrhagique  du  scorbut  observée  en  Russie  par  Seid- 
litz,  Kyber,  Schwank  et  Karawajeff,  est  celle  où  l'épanchement  peut 
prendre  une  abondance  presque  invraisemblable  :  3,  Set  même  10  litres 
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de  liquide,  parfois  avec  couche  membraneuse  réticulée,  injectée  ou  macu- 
lée d'ecchymoses.  La  marche  de  la  maladie  peut  être  aiguë,  d'une  durée 
de  dix  à  douze  heures  au  plus,  ou  subaiguë  et  ne  dépassant  pas  trois  jours. 

Dans  la  péricardite  hémorrhagique  d'origine  tuberculeuse,  l'abondance 
de  l'épanchement  est  telle  parfois  qu'elle  détermine  un  abaissement 
du  foie  qui  en  impose  pour  une  hypertrophie  de  l'organe,  qu'elle  peut 
le  luxer  jusqu'à  l'ombilic,  qu'elle  donne  lieu  au  pouls  paradoxal  et 
à  une  dyspnée  si  intense  que  dans  un  cas,  le  malade  obligé  de  prendre 
la  position  génu-pectorale  pour  respirer,  ne  put  être  soumis  à  l'opéra- 
tion de  la  paracentèse.  C'est  ce  qui  est  arrivé  chez  un  malade  observé 
par  Hirtz',  dont  le  péricarde  contenait  2  kg.  790  grammes  de  sang 
presque  pur.  L'origine  bacillaire  n'a  pu  être  révélée  que  par  l'exap 
men  bactériologique,  la  séreuse  ne  présentant  aucune  granulation  tuber- 
culeuse et  la  tuberculose  ne  siégeant  qu'aux  ganglions  bronchiques.  A 
rapprocher  de  cette  observation,  une  autre  de  Kast,  relative  à  un  épanche- 
ment  péricardique  sans  tubercules  de  la  séreuse,  oîi  l'on  constata  des 
bacilles  chez  un  sujet  porteur  de  ganglions  médiastinaux  caséeux^  Dans 
beaucoup  d'observations  '^  on  note  l'abondance  de  l'épanchement  capable 
de  refouler  de  chaque  côté  les  poumons  et  en  bas  le  diaphragme. 

Aidé  de  certaines  circonstances  étiologiques  et  s'appuyant  sur  la  rapi- 
dité et  l'abondance  d'un  épanchement,  le  médecin  peut  soupçonner  sa 
nature  hémorrhagique.  Le  diagnostic,  difficile  sans  doute,  n'est  cependant 
pas  sans  importance,  puisque  la  paracentèse  du  péricarde  a  pour  but  et 
pour  résultat  de  prévenir  le  danger  d'une  brusque  compression  du 
cœur,  et  l'imminence  d'une  mort  rapide  et  subite.  La  péricardite  hémor- 
rhagique est  donc  doublement  grave  :  pour  le  cœur  dont  elle  menace  rapi- 
dement le  fonctionnement,  et  encore  en  raison  de  l'état  général  qui  pré- 
side au  développement  de  l'hémo-périnardite.. 


Péricardite  rhumatismale. 

S'il  est  vrai  que,  dès  1788,  Pitcairn  a  signalé  la  péricardite  dans  le 
cours  du  rhumatisme,  et  qu'après  lui,  Baillie  (1797),  Odier  (de  Genève) 
(1803),  David  Dundas  (1803)  et  Mattey  (1815)  ont  parlé  d'affections  car- 
diaques diverses  d'origine  rhumatismale,  on  ne  peut  refuser  à  Bouillaud 
l'honneur  d'avoir  établi  d'une  façon  précise,  en  1833,  dans  son  traité 
du  rhumatisme  articulaire  aigu,  les  lois  de  coïncidence  avec  les  inflam- 

'  HiRTz.  Journ.  des  prat.,  1898.  —  -  Kast.  Berlin,  Kl.  Woch.,  1893.  —  '  Proust.  Gaz.  méd. 
1865.  Bourdon  et  Terrillon.  Soc.  anat.  1867. 
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malions  des  séreuses  du  cœur.  Si,  d'après  lui,  la  coïncidence  d'une  endo- 
cardite et  d'une  péricardite  ou  d'une  endo-péricardite  est  la  règle  dans 
le  rhumatisme  polyarliculaire  aigu,  il  s'est  trouvé  des  auteurs  qui  ont 
encore  été  plus  loin.  Pidoux  déclare  n'avoir  pas  vu  un  rhumatisme  aigu 
généralisé  sans  quelque  atteinte  d'affection  cardiaque,  celle-ci  étant 
«  aussi  essentielle  à  la  maladie  que  les  arthrites  elles-mêmes.  »  Pour 
Besnier,  le  cœur  est  toujours  frappé  à  un  degré  quelconque  dans  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu  fébrile.  Ce  sont  là  des  exagérations,  comme 
d'autres  auteurs  en  ont  commis  en  sens  inverse,  lorsqu'ils  ont  voulu 
contester  la  découverte  de  Bouillaud. 

11  semblait  que  les  statistiques  pussent  nous  tirer  d'embarras.  Or,  il 
n'en  est  rien,  comme  nous  l'avons  vu  au  sujet  de  l'étiologie  générale 
des  pcricardites,  et  les  statistiques  sont  entachées  d'erreur  parce  qu'elles 
portent  sur  des  faits  disparates,  sur  des  conditions  différentes. 

Ainsi,  la  loi  de  Bouillaud  n'est  pas  exacte  pour  le  rhumatisme  infantile, 
où  le  cœur,  comme  il  le  disait  si  bien,  se  comporte  comme  une  articula- 
lion,  où  les  complications  endo-péricardiques  sont  toujours  plus  fréquentes 
que  chez  l'adulte,  où  elles  se  montrent  alors  que  le  rhumatisme  est 
mono-articulaire,  même  parfois  musculaire  avec  peu  ou  pas  de  fièvre, 
à  ce  point  que  des  endo-péricardites,  dites  essentielles,  ne  sont  autre 
chose  que  des  péricardites  rhumatismales  méconnues  du  jeune  âge.  Il  ne 
faut  pas  oublier,  en  effet,  que  chez  l'enfant  et  jusqu'à  l'âge  de  10  à  12 
ans,  le  rhumatisme  est  remarquable  par  la  légèreté,  la  brièveté  de  ses 
manifestations  articulaires  qui  peuvent  cesser  après  quelques  heures  ou 
quelques  jours,  alors  que  l'on  constate  à  leur  suite  des  complications 
endocardiques  et  péricardiques,  souvent  sévères.  Jusqu'à  l'âge  de  20  ou 
de  23  ans,  ces  complications  rhumatismales  sont  fréquentes,  et  à  partir 
de  30  ans,  elles  sont  exceptionnelles  ou  rares,  même  dans  les  rhuma- 
tismes polyarticulaires  aigus  et  fébriles.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  ceux-ci 
ne  s'observent  pas  dans  le  jeune  âge,  mais  en  opposition  avec  la  loi  de 
Bouillaud,  on  peut  établir  cette  autre  loi  : 

Il  faut  beaucoup  de  rhumatisme  articulaire,  après  23  ans,  pour  pro- 
duire des  complications  cardiaques  ;  il  suffit  d'un  rhumatisme  très  léger, 
avec  ou  sans  fièvre,  dans  le  jeune  âge,  pour  produire  des  complications 
cardiaques.  D'autre  part,  il  est  un  autre  fait  bien  établi.  Le  rhumatisme 
infantile  aime  le  péricarde,  ce  qui  veut  dire  qu'à  cette  période  de  la  vie, 
cette  séreuse  est  souvent  atteinte,  à  ce  point  que  nombre  de  symphyses 
cardiaques  non  tuberculeuses  reconnaissent  pour  cause  un  rhumatisme 
contracté  pendant  l'enfance 

'  Il  existerait,  d'après  J.  GooDHAnT  {Traité  de»  mal.  des  enfants,  1895).  chez  les  enfants, 
des  endocardites  et  des  péricardites  dont  l'origine  serait  due  à  l'hérédité  rhumatismale 
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Non  seulement  l'âge,  mais  encore  d'autres  conditions  favorisent  le 
développement  de  la  péricardite  rhumatismale,  il  existe  des  épidémies 
rhumatismales  présentant  un  degré  de  virulence  plus  accentué  que 
d'autres  et  pendant  lesquelles,  comme  Besnier  et  Senator  l'ont  remar- 
qué, les  complications  cardiaques  sont  plus  fréquentes  et  plus  intenses. 
Celles-ci  seraient  encore  spéciales  à  certains  sujets  si  l'on  en  croit 
Giovianni  et  Zaniboni  '  qui  les  auraient  rencontrées  chez  les  rhumatisants 
à  type  anthropométrique  particulier  consistant  dans  une  sorte  de  brièveté 
et  d'ampleur  de  la  cage  thoracique.  Mais,  ce  fait  n'a  pas  reçu  confirma- 
tion, pas  plus  que  l'opinion  de  FuUer  (contredite  du  reste  par  Ghurch) 
prétendant  que  le  sexe  joue  un  rôle,  et  que  les  femmes  sont  plus  pré- 
disposées à  la  péricardite  rhumatismale. 

De  toutes  ces  causes,  la  seule  qui  soit  bien  démontrée  est  relative  à 
l'âge,  et  d'après  les  diverses  statistiques  qui  tiennent  compte  de  ce  facteur 
important,  on  arrive  à  la  moyenne  suivante  :  30  cas  d'endocardite  pour 
100;  15  cas  d'endopéricardite  et  10  cas  de  péricardite  pour  100.  D'après 
mes  recherches,  si  ce  dernier  chiffre  n'est  pas  trop  élevé,  s'il  est  même 
dépassé  pour  le  rhumatisme  infantile,  il  lui  est  inférieur  (5  à  6  pour  100) 
dans  le  rhumatisme  de  l'adulte. 

La  péricardite,  de  même  que  l'endocardite,  peut  précéder  de  plusieurs 
jours  l'apparition  des  manifestations  articulaires.  Cette  précession  péri- 
cardique  ou  endocardique,  qui  se  montre  plus  souvent  dans  le  jeune  âge, 
est  cependant  un  fait  exceptionnel.  J'en  ai  observé  deux  cas,  et  dans 
l'un  d'eux  la  péricardite  suivie  le  jour  suivant  d'une  endocardite  légère, 
chez  un  garçon  de  10  ans  1/2,  a  précédé  pendant  trois  jours  un  très 
léger  rhumatisme  mono-articulaire  de  l'articulation  tibio-tarsienne  qui 
avait  été  attribué  à  une  entorse.  Le  plus  ordinairement,  c'est  au  cours 
et  rarement  au  déclin  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  et  à  sa  première 
atteinte  qu'apparaît  la  péricardite,  parfois  isolée,  souvent  associée  à  l'en- 
docardite, et  cela  du  8*"  au  10"  jour,  très  rarement  après  le  10' jour.  II 
est  certain  cependant  que  l'administration  du  salicylate  de  soude,  à  haute 
dose  et  dès  le  premier  jour  d'une  atteinte  rhumatismale,  même  très  légère, 
chez  l'enfant,  peut  contribuer  pour  une  grande  part  à  retarder,  à  pré- 
venir l'apparition  d'une  péricardite.  En  1840,  Hope  écrivait  que  la  réci- 
dive d'une  péricardite  est  moins  dangereuse  que  la  première  attaque 
et  qu'on  «  peut  être  atteint  successivement  de  plusieurs  péricardites  sans 

des  parents.  Ainsi,  un  enfant  de  deux  mois  et  demi  présente  un  souffle  mitral  retentis- 
sant, d'origine  rliuniatismale  parce  que  sa  uièrc  aurait  eu  un  rhumatisme  articulaire  aigu 
à  l'âge  de  treize  ans.  Pour  nous,  le  fait  est  possible,  non  encore  démontré. 
'  Citation  de  A.  Petit.  Traité  de  )nédecine,iS9i. 
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être  plus  malade  ».  C'est  là  une  erreur,  et  sans  dire  avec  Leudet  que 
les  récidives  déterminent  de  préférence  la  l'orme  hémorrliagique,  on  doit 
affirmer  qu'elles  prennent  toujours  un  caractère  plus  grave. 

Dans  la  chorée  rhumatismale,  la  péricardite  et  l'endocardite  peuvent 
aussi  précéder  l'apparition  des  mouvements  choréiques  ou  se  montrer 
dans  leurs  cours,  et  sur  un  total  de  71  observations,  H.  Roger  a  relevé 
5  péricardites,  19  endopéricardites,  47  endocardites. 

La  péricardite  rhumatismale  peut  rester  sèche  dans  le  cours  de 
son  évolution,  ou  encore  séro-fibrineuse  avec  épanchement  séreux. 
Lorsque  celui-ci  est  purulent  ou  hémorrliagique,  il  s'agit  d'une  infec- 
tion secondaire.  Elle  se  termine  assez  souvent,  principalement  dans 
le  jeune  âge,  par  la  symphyse  cardiaque,  et  celle-ci,  surtout  lorsqu'elle 
est  alliée  à  des  lésions  valvulaires,  est  souvent  la  cause  prochaine  d'acci- 
dents asystoliques.  Au  point  de  vue  anatomique,  la  symphyse  cardiaque 
rhumatismale  se  dislingue  de  la  symphyse  tuberculeuse  par  plusieurs 
caractères  dont  l'un  des  principaux  est  de  s'accompagner  rarement  d'une 
adénopathie  trachéo-bronchique.  Au  point  de  vue  bactériologique,  les 
recherches  récentes  ont  permis  de  déceler,  soit  dans  le  liquide  péricar- 
dique,  soit  dans  les  fausses  membranes  et  même  dans  le  sang,  la  présence 
du  staphylocoque  doré  (Triboulet,  A.  Coyon,  Sahli),  le  bacille  d'Achalme, 
et  même  dans  un  cas  le  streptocoque  (Macaigne  et  V.  Ballet). 

La  péricardite  rhumatismale  présente  des  caractères  cliniques  impor- 
tants :  rapidité  d'apparition  et  d'évolution,  coexistence  possible  avec 
la  pleurite  gauche  (péricardo-pleurite  de  Duroziez),  et  fréquente  avec 
l'endocardite,  grande  rapidité  dans  la  marche  de  l'épanchement  qui  brus- 
quement peut  prendre  une  abondance  capable  d'entraver  le  fonctionne- 
ment cardiaque  et  de  menacer  l'existence,,  fièvre  le  plus  souvent  légère 
et  n'étant  presque  jamais  par  elle-même  l'indice  d'un  diagnostic. 

Le  plus  souvent,  l'épanchement  succède  à  la  péricardite  sèche  qui 
peut  elle-même  ne  pas  dépasser  ce  processus  anatomique  et  disparaître 
rapidement.  D'autres  fois,  comme  chez  l'enfant,  la  péricardite  se  termine 
par  symphyse,  et  celle-ci  diffère  cliniquement  de  la  symphyse  tuberculeuse 
par  la  coexistence  fréquente  de  l'endocardite. 

D'autres  fois  enfin,  surtout  lorsque  le  rhumatisme  présente  un  caractère 
infectieux  très  accusé,  il  y  a  complication  de  dilatation  du  cœur  ou  encore 
de  myocardite  avec  symptômes  rapides  d'insuffisance  cardiaque 

'  Chez  une  jeune  lille  de  Kians  atteinte  de  péricardite  rliumatismale  avec  insuffisance  aor- 
tique,  Beattik-Smitm  ,l!ril.  nicil .  Jour..  1880)  a  signalé  pendant  deux  mois  des  attaques  de  téta- 
nie en  rapport,  non  pas  avec  la  péricardite,  mais  avec  le  rhumatisme. 
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Dans  une  des  observations  citées  par  Bouillaud  en  1834,  la  mort  est 
survenue  au  21''  jour  d'un  rhumalisrae  articulaire  aigu  chez  une  jeune 
fille  de  12  ans,  et  l'autopsie  n'a  pu  faire  constater  que  l'existence  de 
fausses  membranes  molles  et  d'une  sérosité  trouble  dans  le  péricarde  avec 
dilatation  de  toutes  les  cavités  du  cœur.  Chez  une  autrefemme  de  28  ans, 
la  mort  est  encore  survenue  le  21"  jour,  et  l'on  trouva  à  l'autopsie  toute 
la  surface  externe  du  cœur  recouverte  d'une  fausse  membrane  molle  et 
réticulée  avec  aspect  de  la  langue  de  chat,  des  adhérences  récentes  de  la 
plèvre  droite  et  de  la  plèvre  diaphragmatique,  la  dilatation  des  cavités 
cardiaques  remplies  de  caillots.  Par  ces  deux  seuls  exemples,  on  voit  que 
la  dilatation  aiguë  du  cœur  dans  le  rhumatisme  avec  myocardite  (Weil 
et  Barjon,  Bouchot,  Harringham)  ou  sans  myocardite  (Henschen)  n'a 
pas  échappé  à  l'attention  de  Bouillaud  ^ 

Souvent  aussi,  la  péricardite  rhumatismale,  sèche  ou  a^  ec  épanche- 
ment,  est  absolument  latente  au  point  de  vue  des  troubles  fonctionnels, 
et  c'est  là  une  raison  pour  laquelle  elle  doit  toujours  être  recherchée  avec 
soin,  comme  l'endocardite  dans  le  cours  du  rhumatisme. 

Le  plus  ordinairement,  à  moins  de  complication,  du  reste  rare,  de  myo- 
cardite et  de  brusque  dilatation  du  cœur,  la  péricardite  rhumatismale  ne  pré- 
sente pas  par  elle-même  une  grande  gravité,  surtout  si  on  la  compare  aux 
autres  péricardites  infectieuses,  et  c'est  ainsi  que  Fuller  a  établi  la  propor- 
tion de  guérisonsà  82p.  100.  Mais,  comme  Friedereich le  fait  remarquer,  si 
après  quinze  jours  ou  trois  semaines  la  péricardite  ne  s'est  terminée  par  la 
guérison,  il  y  a  de  grandes  chances  pour  qu'elle  passe  à  la  forme  chronique. 

'  BouiLLArD.  Loc.  cit.  Obs.  9  et  13,  Paris,  1833.  Weii.l  et  Barjon.  Arch.  de  méd.  expér.,  189o. 
Bouchot.  Thèse  de  Lyon,  i891 .  Herbingham.  Clin.  Soc.,  1898.  Merklen  (Conçp'ès  internat,  de 
Paris,  1901.  —  Henschen.  La  dilatation  aiguë  du  cœur  dans  le  rhumatisme  art.  aigu.  Upsala. 
1899.  Les  faits  récents  (Soc.  méd.  des  hop.,  1901)  ont  confirmé  les  observations  de  Henschex 
sur  la  cardiectasie  aiguë  en  l'absence  de  toute  couiplication  endo-myopéricardique. 
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Péricardite  tuberculeuse 

Historique.  —  La  tuberculose  du  péricarde  est  d'étude  relativement  récente, 
quoique  Sénac  ait  parlé  en  1749,  d'adhérences  péricardiques  chez  un  tubercu- 
leux, et  que  Corvisart  ail  constaté  à  l'autopsie  l'existence  d'un  léger  épanche- 
ment  de  liquide  trouble  dans  le  péricarde  avec  épaisissement  de  la  séreuse 
parsemée  de  granulations  analogues  à  celles  des  poumons'. 

Lacnnec.  s'appuyant  sur  deux  exemples  observés,  se  borne  à  mentionner  la 
possibilité  du  développement  d'une  «  éruption  tuberculeuse  »  dans  une  fausse 
membrane,  capable  de  faire  passer  la  péricardite  aiguë  à  l'état  chronique, 
comme  cela  se  voit,  ajoute-t-il,  dans  les  fausses  membranes  pleurétiques  et 
péritonéales.  Puis  paraissent  :  deux  observations  de  Louis  (Revue  médicale, 
1824)  avec  description  symptomatique  très  remarquable  pour  l'époque  ;  quatre 
observations  de  Bouillaud  sur  les  adhérences  péricardiques  d'origine  tubercu- 
leuse, quelques  faits  de  Rilliet  et  Barlhez,  la  description  anatomo-pathologique 
deCruveilhier,des  observations  nombreuses  de  la  Société  anatomique,  h  parlir 
de  celles  de  Lenoir  (183:2  i.  Lepellelier  (1846),  Millard  (18o()),  Jaccoud  (  l8o8;, 
Thaon(187'2j,  etc.  ;  les  thèses  deErfurt  et  Breitung  (Berlin,  187G  et  1877 j,  celles 
de  Biron,  Vernière,  Richard,  Rousseau,  Venot,  Pelthier  (Paris,  1877  à  1901), 
de  Boissin  et  Boutavant  (Lyon.  '189o.  1899),  de  Constantinoff  (Genève,  1901); 
les  travaux  de  Leudet,  Mathieu  (Arc/i.  de  méd.,  1802  et  1884);  de  Cadet 
de  Gassii'ourt  (  1882)  qui  ont  précédé  de  dix  ans  ceux  de  Ilutinel  (1893)  ;  Kast. 
(/^v/.  h'lin..  1888);  Bernheim  (I)ict.  encycL,  1886);  Ilayem  et  Tissier  {Revue 
de  j/iéd.,  1889i;  Moizard  et  Jacobson  (Arch.  de  méd.  des  enfants,  1898);  enfin, 
encore  à  l'étranger,  William  Osier,  D.  Riesman  {  The  americ.  Journ.  of  the 
med.  Se,  1893  et  1901);  Gidéon  VVels  {Journal  of  the  amer.  med.  assoc, 
î9Ulj.  L'énumération  des  travaux  ou  recherches  sur  cette  question  sera 
complétée  par  la  suite. 

'  Dans  cette  observation  très  remarquable  prise  sur  un  tiomme  de  62  ans.  il  est  fait 
mention  ]iour  la  première  fois  de  tuberculose  endocardique.  «  On  trouva  qucKiues  petits 
tubcrculi  s  t  iulnrcis  dans  l'épaisseur  des  valvules  mitrales.  Les  valvules  tricuspides,  un 
peu  ('[lais-rs,  .ivaieut  la  consistance  presque  cartilagineuse.  La  .j'  vertèbre  dorsale  et  la 
tête  de  I  uui  des  côtes  correspondantes  étaient  affectées  d'un  commencement  de  carie.  » 
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Anatomie  pathologique.  —  La  tuberculose  du  péricarde  doit  êlre  distin- 
guée de  la  péricardite  tuberculeuse;  sans  inflammation  concomitante, 
elle  est  caractérisée  par  l'éclosion  de  granulations  sur  le  péricarde  au 
cours  d'une  tuberculose  miliaire  aiguë  ou  même  d'une  tuberculose  chro- 
nique se  terminant  par  une  poussée  granuleuse  plus  ou  moins  généra- 
lisée. Les  faits  de  ce  genre  ^  ne  sont  pas  absolument  rares,  mais  ils 
échappent  presque  toujours  à  l'investigation  clinique  et  n'ont  qu'un  intérêt 
anatomique. 

La  péricardite  tuberculeuse  est  d'une  assez  grande  fréquence,  puis- 
(lu'elle  vient  se  placer  dans  la  hiérarchie  étiologique  après  la  péricardite 
rhumatismale.  Mais,  si  la  tuberculose  est  le  plus  souvent  une  cause  d'ap- 
pel pour  la  péricardite,  celle-ci  existant  antérieurement  peut  être,  rare- 
ment il  est  vrai,  une  cause  d'appel  pour  la  tuberculose  Sa  fréquence 
dans  le  cours  de  la  tuberculose  peut  être  établie  par  les  chiffres  suivants  : 
Kl  fois  tubercules  du  péricarde  sur  312  autopsies  de  tuberculeux,  d'après 
Hilliet  et  Barthes  ;  8  fois  sur  300,  d'après  Leudet. 

Elle  peut  être  isolée,  c'est-à-dire  exister  seule  en  l'absence  de  toute 
,  autre  manifestation  de  ce  genre  sur  les  autres  organes  (faits  de  Cruveil- 
hier  sur  un  enfant de  Virchow  sur  un  homme  de  82  ans,  de  Kuemmel 
à  30  ans,  de  Lejard  à  88  ans,  de  Mendiondo  à  22  ans).  Mais,  il  s'agit  là 
de  faits  exceptionnels,  et  d'après  Friedreich  on  les  rencontrerait  plutôt 
chez  les  vieillards,  alors  que  la  péricardite  primitive  ou  secondaire  s'ob- 
serve bien  plus  souvent  chez  les  enfants. 

La  tuberculose  du  péricarde  peut  être  primitive,  c'est-à-dire  évoluer 
avant  celle  d'autres  organes.  Les  exemples  en  sont  rares  et  on  peut  les 
citer  :  symphyse  cardiaque  tuberculeuse  de  date  ancienne,  avec  granula- 
tions plus  récentes  du  poumon,  de  l'intestin,  du  péritoine  (Joffroy,  1869j  ; 
chez  un  enfant  de  9  mois,  péricardite  d'abord,  puis  tuberculose  pulmo- 
;  naire  (Thaon,  1872)  ;  chez  un  homme  de  74  ans,  péricardite  tuberculeuse 
avec  symphyse  ayant  précédé  l'évolution  d'une  pleurésie  (Cornil,  1879)  ; 
signes  de  tuberculose  pulmonaire  n'apparaissant  deux  fois  qu'après  ceux 
j|  de  la  péricardite  tuberculeuse  (Richard,  1879).  A  propos  de  ces  deux 
j  derniers  faits,  la  constatation  anatomique  est  venue  démontrer  les  résul- 
l  tats  de  l'observation  clinique,  puisque  «  les  granulations  trouvées  dans 
le  poumon  étaient  plus  jeunes  et  avaient  subi  une  évolution  bien  moins 
avancée  que  les  tubercules  du  péricarde  dont  quelques-uns  étaient 
ramollis  et  ulcérés  ».  11  est  vrai  qu'à  ce  sujet  on  peut  toujours  prétendre 

'  Rathery.  Soc. anal.,  1869.  Loeper.  Soc.  anat.,  1900.  — -Proust.  Gaz.  méd.  de  Pa)vs.1865. 
Moutard-Martin.  Société  anal.,  1874.  —  '  Cruveilhier,  à  propos  d'un  cas  où  il  avait  cons- 
taté une  absence  complète  de  tubercules  pulmonaires,  se  demande  si  une  phtisie  gan- 
j  glionnaire,  tout  à  l'ait  étrangère  à  la  tuberculisation  des  poumons,  ne  peut  pas  être  la 
suite  des  tubercules  du  péricarde. 
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que  les  granulations  trouvées  plus  jeunes  dans  le  poumon,  en  s'arrêtanl 
dans  leur  évolution,  avaient  pu  précéder  l'apparition  de  granulations 
péricardiques.  C'est  sans  doute  pour  cette  raison  que  G.  Wells  (de  Chi- 
cago) affirme  qu'il  n'y  a  pas  de  tuberculose  primitive  du  péricarde.  Un 
fait  récent  de  Pic  et  Cade  ^  vient  de  lui  donner  tort  :  il  s'agit  d'un  cas 
de  péricardite  à  allures  subaiguës  et  suivie  d'une  symphyse  cardiaque 
totale.  A  l'autopsie,  on  a  trouvé  un  gros  tubercule  isolé  de  l'oreillette 
droite,  et  aucune  autre  lésion  bacillaire  dans  les  autres  organes. 

La  tuberculose  du  péricarde  est  secondaire  dans  la  plupart  des  cas; 
elle  succède  à  celle  d'autres  organes,  du  poumon,  de  la  plèvre,  des  gan- 
glions médiastinauK  et  Irachéo-bronchiques,  des  os,  du  rachis,  des  articu- 
lations, de  l'intestin.  La  propagation  se  fait  par  la  voie  sanguine,  par 
les  lymphatiques,  par  inoculation  directe.  Les  cas  de  péricardite  puru- 
lente à  la  suite  de  la  perforation  de  ganglions  tuberculeux  dans  le  péri- 
carde, sont  tout  à  fait  exceptionnels".  Il  est  à  noter  que  dans  l'infection 
sanguine  des  surfaces  séreuses  la  localisation  péricardique  est  de  beau- 
coup la  plus  rare,  que  les  lésions  sont  aiguës  et  miliaires  le  plus  souvent, 
rarement  caséeuses.  La  propagation  par  les  lymphatiques  est  la  plus 
commune,  elle  est  due  à  une  tuberculose  pleurale  ou  pulmonaire,  ou 
encore  ganglionnaire.  Avec  Wells,  il  est  utile  de  faire  les  remarques 
suivantes  :  l'extension  de  la  tuberculose  du  myocarde  au  péricarde  est 
très  rare,  la  première  étant  plus  souvent  consécutive  à  celle  de  la 
séreuse;  la  tuberculose  de  l'aorte  étant  encore  plus  rare  que  celle  du 
myocarde  ne  pourrait  être  qu'exceptionnellement  cause  d'extension  au 
péricarde  ;  enfin,  la  propagation  de  la  tuberculose  du  péritoine  au  péricarde 
à  travers  les  orifices  diaphragmatiques  n'a  pas  été  observée,  quoique  la 
transmission  lymphatique  ait  été  vue  par  la  voie  des  canaux  lymphatiques 
traversant  le  diaphragme. 

La  tuberculose  du  péricarde  (sans  péricardite)  se  traduit  par  l'existence 
de  granulations  transparentes  et  grises,  grosses  comme  une  tête  d'épingle 
et  d'autres  plus  petites,  accompagnant  souvent  le  trajet  vasculaire, 
d'autres  fois  irrégulièrement  disséminées  sur  la  séreuse.  11  a  été  démontré 
par  Thaon-'  qu'elles  se  développent  souvent  aux  dépens  de  l'endothélium 
de  la  séreuse,  d'autres  fois  dans  la  gaine  lymphatique  périvasculaire. 
Cette  granulose  du  péricarde  s'observe  dans  le  cours  de  la  tuberculose 
suraiguë  et  généralisée,  ou  encore  à  la  suite  de  poussées  granuleuses 
dans  le  cours  d'une  tuberculose  chronique.  D'après  Cruveilhier,  il  ne  faut 
pas  confondre  les  granulations  miliaires  tuberculeuses  avec  les  granula- 

Revue  de  miUL,  \{i  iw'xn  1001,  —  *  Dubarry.  /{ec.  mens,  des  mal.  de  L'en f.,  1888.  — 
^  Recherches  sur  l'anatoinie  pathologique  de  la  tuberculose.  77(è.se  de  Paris,  1873. 
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lions  miliaires  pseudo-membraneuses,  qui  ne  sont  qu'une  des  formes  ou 
apparences  de  la  fausse  membrane. 

Lorsque  l'inflammation  est  consécutive  à  la  tuberculose,  ce  qui  est  le 
cas  le  plus  fréquent,  et  qu'on  peut  assister,  comme  ïhaon',  à  ses  débuts, 
on  constate  d'abord  les  mêmes  lésions  que  pour  la  pcricardite  simple, 
lésions  caractérisées  par  la  vascularisation  de  la  séreuse  et  par  la  forma- 
tion d'un  exsudât  fibrineux.  Si  le  processus  fibreux  est  prédominant,  il 
peut  en  résulter  une  soudure  des  deux  feuillets  de  la  séreuse  par  péricar- 
dite  adhésive  ou  oblitérante,  et  un  arrêt  d'évolution  des  granulations  : 
guérison  anatomique  sans  doute,  mais  avec  des  lésions  irrémédiables 
qui  caractérisent  la  symphyse  cardiaque.  Celle-ci  n'est  pas  toujours  totale, 
elle  est  souvent  incomplète  et  partielle,  de  sorte  qu'une  partie  de  la  cavité 
péricardique  peut  être  oblitérée  tandis  que  l'autre  renferme  une  quantité 
variable  de  liquide.  Dans  une  observation  de  Rousseau,  malgré  un  épan- 
chement  considérable  (2100  grammes),  les  oreillettes  étaient  soudées  au 
péricarde  pariétal  par  des  adhérences  solides.  Dans  une  autre  observation, 
il  y  avait  soudure  des  deux  feuillets  péricardiques  dans  leur  plus  grande 
étendue,  et  la  cavité  péricardique  n'existait  plus  qu'au  niveau  du  bord 
droit  du  cœur,  mais  avec  un  épanchement  assez  abondant  pour  simuler 
une  tumeur  du  médiastin. 

Souvent,  les  choses  se  passent  autrement  :  un  épanchement  se  pro- 
duit, tantôt  séro-fibrineux,  tantôt  franchement  hémorrhagique,  beaucoup 
plus  rarement  purulent.  Dans  le  premier  cas,  l'épanchement  peut  rester 
modéré  pendant  une  période  plus  ou  moins  longue,  sujet  à  des  augmen- 
tations rapides  et  successives,  en  rapport  avec  des  poussées  inflamma- 
toires qui  se  produisent  assez  fréquemment  dans  celte  maladie,  comme 
Rokilansky  l'avait  fait  remarquer  dès  1844  '.  Toujours  est- il  que  cet 
épanchement  peut  devenir  très  abondant  (l  600  grammes  dans  une 
observation  de  Proust,  2  000  grammes  dans  une  de  Gosselin,  2100  et 
2  800  grammes  dans  deux  faits  de  Richard).  L'abondance  même  de 
l'épanchement  est  un  indice  de  la  nature  tuberculeuse  de  la  péricardite, 
d'après  beaucoup  d'auteurs  alors  que  Maurice  Raynaud  prétend  le  con- 
traire. Les  deux  opinions  peuvent  être  soutenues,  puisque  l'épanchement 
peut  rester  très  modéré  pendant  une  longue  période,  et  que  son  extrême 
abondance  et  sa  rapidité  sont  subordonnées  aux  poussées  inflammatoires 
presque  subites  qui  surviennent  souvent.  Cette  marche  accidentée  de 
l'épanchement  se  montre  également  lorsque  celui-ci  est  de  nature  hémor- 

'  Soc.  anat. — ^  Handb.  der  spec.palh.  anat..  1844.  —  '  La  péricardite  tuberculeuse 
liéniorrhasique  est  signalée  dans  les  observations  de  Louis,  B  vmberger,  Leudet,  Mah- 
GUERiTE,  puis  de  Teiuullon,  IluDELO,  Souques  (Soc.  anat.,  1867,  1888J,  de  Mendiondo  {loc.  cil., 
1889),  lIiuTz  [loc.  cit.),  etc. 
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rhagique,  mais  pour  un  autre  motif  :  les  fausses  membranes  renferment 
souvent  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  à  parois  extrêmement  déli- 
cates et  fragiles,  d'où  facilité  et  fréquence  de  ruptures  vasculaires  ana- 
logues à  celles  que  l'on  observe  dans  la  pachyméningite  hémorrhagique  ; 
le  sang  peut  se  mêler  en  petite  quantité  au  liquide  séro-fibrineux,  d'où 
simple  épanchement  sanguinolent;  il  peut  s'épancher  en  nature  dans  la 
cavité  péricardique  renfermant  peu  de  liquide,  d'où  un  véritable  hémo- 
péricarde pouvant  atteindre  une  abondance  extrême  (2  à  3  litres).  Dans 
ces  cas,  après  la  thoracentèse,  le  sang  qui  s'écoule  est  d'un  rouge  telle- 
ment accentué  que  l'on  peut  croire  un  instant  à  la  pénétration  du  tro- 
cart  dans  le  cœur  lui-même.  Mais  de  même  que  pour  la  plèvre,  en 
l'absence  de  toute  néoplasie  locale,  on  peut  rencontrer  des  péricardites 
séro-fibrineuses  ou  hémorrhagiques  et  même  des  synéchies  partielles  ou 
complètes  du  péricarde. 

Quelquefois,  les  vaisseaux  de  la  fausse  membrane  se  thrombosent  et 
s'oblitèrent,  d'où  un  ralentissement  dans  sa  nutrition  et  sa  vitalité,  d'où 
encore  un  travail  de  ramollissement  qui  s'opère  peu  à  peu,  détermine  des 
pertes  de  substance,  des  sortes  d'ulcérations  qui  «  sont  à  la  phtisie  du 
péricarde  ce  que  la  caverne  est  à  la  phtisie  du  poumon,  et  les  produits 
d'élimination  de  ces  ulcérations  se  retrouvent  dans  la  cavité  du  péricarde 
sous  forme  de  petits  fragments  blanchâtres  ou  ocreux  au  milieu  de 
l'épanchement  »  (Richard). 

La  purulence  de  l'épanchement  est  un  fait  très  rare  de  la  péricar- 
dite  tuberculeuse,  et  il  en  est  de  même,  du  reste,  pour  la  pleurésie  de 
même  nature. 

Les  fausses  membranes  ont  un  aspect  variable,  suivant  leur  ancien- 
neté et  leur  composition  anatomique  :  molles,  friables,  fibrineuses,  d'as- 
pect lamelleux,  quand  elles  sont  récentes;  d'autres  fois  de  teinte  noi- 
râtre avec  plaques  ecchymotiques  dans  leur  intérieur  quand  elles  renfer- 
ment beaucoup  de  vaisseaux  de  nouvelle  formation  ;  enfin,  plus  résistante?, 
à  surface  inégale  et  irrégulière,  rugueuse  et  villeuse,  rappelant  l'aspect 
de  la  langue  de  chat.  L'épaisseur  du  feuillet  pariétal  est  quelquefois  con- 
sidérable (de  5  à  10  et  même  12  millimètres);  elle  n'est  pas  due  seule- 
ment au  dépôt  membraneux,  mais  aussi  au  sac  fibreux  et  au  tissu  sous- 
séreux  très  augmentés  de  volume.  D'autres  fois,  la  cavité  péricardique  est 
entièrement  oblitérée  par  l'adhérence  complète  de  ses  deux  feuillets  qui 
s'est  faite  d'une  façon  silencieuse  et  latente  pendant  la  vie.  C'est  ce  que 
j'ai  pu  voir  dernièrement  à  l'autopsie  d'un  homme  de  35  ans  mort  de 
méningite  tuberculeuse  suraiguë  avec  une  symphyse  péricardique  généra- 
lisée et  complète,  datant  certainement  de  plusieurs  mois  et  ne  s'étant 
traduite  par  aucun  symptôme  pendant  la  vie.  La  couche  cellulo-grais- 
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seuse  sous-péricardique  est  également  épaissie,  et  renferme  des  granu- 
lations tuberculeuses.  Celles-ci  avec  d'autres  amas  caséeux  se  trouvent 
encore  dans  l'épaisseur  des  fausses  membranes  ou  dans  le  tissu 
sous-séreux  du  péricarde,  et  l'on  a  vu  de  gros  noyaux  caséeux  pénétrer 
dans  le  myocarde  et  dans  l'oreillette  droite,  par  exemple,  jusqu'à  obturer 
l'embouchure  de  la  veine  cave  supérieure  '.  L'examen  bactériologique 


hig.  7.  rachvpencardite  tuberculeuse. 


permet  de  déceler  la  présence  du  bacille  tuberculeux  dans  les  granula- 
tions, les  masses  caséeuses,  les  feuillets  pseudo-membraneux;  d'autres 
fois,  les  cellules  géantes  très  apparentes  et  les  bacilles  très  rares  surtout 
dans  le  liquide  péiicardique. 

La  figure  ci-dessus  (figure  1)  montre  la  coupe  d'une  pacliypéricardile 
tuberculeuse  étudiée  chez  l'enfant. 

'  Cl.vessen.  Pericarditis  nnd  tuberculose  des  Herzfleiches.  Deutsch.  med.  woch.,  1892. 
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Celle  coupe  monlre  un  épaississement  considérable  du  péricarde,  où  il  esl 
absolument  impossible  de  reconnaître  les  couches  constituantes.  En  haut 
et  à  gauche,  on  voit  quelques  vestiges  de  la  couche  conjonctive  du  péri- 
carde pariétal,  avec  des  vaisseaux,  quelques  fibres  musculaires  lisses.  Le 
tissu  cellulaire  a  proliféré,  est  dense  el  épaissi.  Entre  celte  couche  périphé- 
rique et  le  myocarde  se  trouve  un  magma  fibroïde  d'une  épaisseur  de  l  cen- 
timètre ou  même  plus,  qui  est  constitué  par  des  bandes  fibrineuses  bour- 
rées de  leucocytes.  Dans  certains  endroits,  ces  leucocytes  font  presque  défaut 
et  l'exsudat  fibrineux  esl  en  voie  de  caséification.  On  voit  disséminées  dans 
toute  celte  néoformalion  tuberculeuse,  de  nombreuses  cellules  géantes  avec 
bacilles.  A  la  surface  du  myocarde,  l'épicarde  est  épaissi,  fibroïde,  avec  de 
la  dilatation  de  ses  vaisseaux.  De  cet  endroit  partent  quelques  néo»vaisseaux 
se  dirigeant  vers  l'épaississement  fibrino-caséeux,  mais  qu'ils  ne  pénètrent 
pas.  La  coupe  a  passé  par  un  des  sillons  du  cœur,  pour  montrer  l'intégrité 
relative  du  tissu  graisseux.  Au  milieu  de  cette  masse  tuberculeuse,  on  voit 
en  elTet  en  bas  el  à  droite  le  tissu  graisseux  du  sillon  à  peu  près  sain  avec  ses 
vaisseaux  normaux,  sauf  une  artère  à  la  tunique  externe  de  laquelle  est 
accolée  une  grosse  masse  tuberculeuse  avec  cellules  géantes.  Le  myocarde 
ne  présente  pas  d'altérations  notables. 

En  un  mot,  la  péricardile  tuberculeuse  se  présente  sous  deux  formes 
principales  :  adhérenlielle  ou  liquide.  Dans  près  des  deux  tiers  des  cas, 
c'est  la  forme  adhérenlielle  que  l'on  observe,  et  alors  il  s'agit  souvent 
d'une  péricardile  fibro-casceuse  capable  de  déterminer  la  mort  par  une 
sorte  d'immobilisation  progressive  du  myocarde,  alors  que  celui-ci  pré- 
sente des  altérations  à  peine  appréciables.  C'est  ce  qui  est  arrivé  dans  un 
cas  observé  chez  un  jeune  homme  de  29  ans  atteint  de  péricardile  chro- 
nique tuberculeuse,  dont  les  lésions  ont  été  ainsi  résumées  par  Letulle 
Les  deux  feuillets  du  péricarde,  c'est-à-dire  le  sac  fibreux  et  l'épicarde, 
étaient  dans  toute  leur  étendue,  même  autour  des  gros  vaisseaux  de  la 
base  du  cœur,  transformés  en  deux  coques  fibreuses  énormes,  blan- 
châtres, parsemées  dans  leur  épaisseur  (qui  atteignait  jusqu'à  6  ou  7  milli- 
mètres) par  des  amas  tuberculeux  caséeux  pisiformes,  surtout  accumulés 
à  la  surface  de  l'épicarde  venlriculaire.  Entre  ces  deux  cuirasses  fibroïdes, 
l'espace  inlra-péricardique  était  rempli  par  un  mastic  caséeux,  sec, 
opaque,  d'une  épaisseur  au  moins  égale  à  la  somme  des  deux  feuillets 
péricardiques.  Le  cœur,  moyennement  dilaté,  n'était  pas  hypertrophié; 
ses  orifices  béants  n'offraient  aucune  lésion  inflammatoire.  Même  dans 
les  cas  011  la  symphyse  parait  entièrement  fibreuse,  il  est  toujours 
possible  de  découvrir  quelques  noyaux  durs,  scléreux  ou  caséeux, 

'  Péricardile  tuberculeuse  chez  l'adulte.  Presse  médicale,  1894. 
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siégeant  de  préférence  à  la  base  du  cœur  autour  des  gros  vaisseaux  '. 

Lorsque  la  péricardite  adhésive  est  fibro-caséeuse^  on  en  reconnaît 
aisément  la  nature  tuberculeuse  dans  la  plupart  des  cas  ;  mais  il  peut 
arriver  que  Ton  ne  constate  ni  granulations  ni  nodules  spécifiques,  et 
l'examen  microscopique  est  absolument  nécessaire  pour  affirmer  l'exis- 
tence d'une  tuberculose  péricardique,  lorsque  la  symphyse  paraît  consti- 
tuée uniquement  par  des  fausses  membranes  inflammatoires  banales.  11 
convient  de  rapprocher  ces  péricardites  des  pleurésies  tuberculeuses  sans 
apparence  de  granulations,  ainsi  qu'il  résulte  des  faits  étudiés  par 
Lacroix  (de  Lyon)  et  Manesse.  A  l'œil  nu,  on  ne  constate  aucune  pro- 
duction nodulaire  nettement  tuberculeuse,  tandis  que  le  microscope  fait 
reconnaître  des  cellules  géantes,  des  amas  de  cellules  épithélioïdes  abso- 
lument caractéristiques,  et  c'est  ainsi  sans  doute  qu'il  faut  interpréter  cer- 
taines symphyses  à  étiologie  obscure,  et  reconnaissant  pour  cause  réelle 
cette  forme  de  granulose  infiltrée,  spéciale  aux  séreuses". 

Les  lédons  de  voisinage  ont  leur  importance  :  cœur,  tantôt  hypertro- 
phié et  dilaté,  tantôt  et  le  plus  souvent  atrophié,  atteint  dans  sa  muscu- 
lature par  une  myocardite  superficielle,  et  d'autres  fois  par  une  tubercu- 
lose secondaire  \  Dans  la  forme  adhérentielle,  dilatation  du  cœur  telle 
qu'elle  produit  un  élargissement  des  orifices  valvulaires,  d'oîi  insuffisances 
fonctionnelles.  Dans  un  cas  de  symphyse  tuberculeuse  du  péricarde,  voici 
les  lésions  du  myocarde  récemment  constatées  :  fibres  myocardiques 
atrophiées,  grêles,  parfois  fragmentées,  à  striation  transversale  absente, 
à  striation  longitudinale  peu  apparente,  remplies  de  myosine  coagulée; 
congestion  intense  interstitielle,  avec  issue  de  globules  rouges  hors  des 
capillaires.  Ces  lésions  se  poursuivent  assez  profondément,  mais  les  alté- 
rations de  la  fibre  musculaire  deviennent  moins  marquées  à  mesure  qu'on 
s'éloigne  du  péricarde  symphysé  (Pic  et  Cade).  Sur  deux  malades,  Hénoch 
a  constaté  l'existence  d'une  myocardite  chronique  partielle  au  point  de 
transformer  le  myocarde  en  une  substance  calleuse  et  de  l'atrophier  jus- 
qu'à déterminer  un  anévrysme  partiel  du  cœur,  comme  nous  le  verrons 
plus  loin.  11  s'agit  là  d'une  lésion  exceptionnelle.  Dans  un  cas  représenté 
par  Cruveilhier,  les  lésions  sous-jacenles  à  la  symphyse  péricardique  sont 
signalées  :  atrophie  des  oreillelles  à  tel  point  que  leur  couche  muscu- 
leuse  paraissait  presque  détruite,  atrophie  et  disparition  de  la  tunique 
externe  de  la  veine  cave  supérieure,  véritable  enserrement  de  la  portion 
péricardique  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire  par  un  tissu  cellulo- 

*  R.  BoissiN.  Contribution  à  l'étude  de  la  sj'mjjhyse  cardiaque  tuberculeuse  chez  les 
enfants.  Thèse  de  Lyon.  1895.  —  '  V.  Manesse.  Étude  sur  ies  formes  cliniques  de  la  sym- 
physe cardiaque  (symphyse  rhumatismale.  Symphyse  tuberculeuse.  Thèse  de  Paris,  1893.  — 

G.  Gros.  Soc.  anat.,  1855. 
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fibreux  très  dense.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  myocardite  dans  le  cours  des 
péricardites,  est  plutôt  rare  en  raison  de  la  disposition  anatomique  des 
lymphatiques  du  péricarde  qui  pénètrent  à  peine  le  myocarde,  comme 
.1.  Renaut  et  Lacroix  l'ont  démontré,  et  Muggia  '  a  encore  insisté  après 
eux  sur  l'intégrité  du  myocarde,  fait  que  nous  avons  constaté  nous-même 
dans  la  plupart  des  cas.  Pour  expliquer  même  l'arythmie  dans  cer- 
taines péricardites,  il  n'est  pas  nécessaire  d'invoquer  la  myocardite  des 
oreillettes  admise  trop  théoriquement  par  Max  Radasewski,  et  cette 
arythmie  n'est  qu'un  phénomène  réflexe  d'origine  directement  péricar- 
dique.  De  même,  le  pouls  peut  rester  vibrant,  ou  plutôt  serré  et  concen- 
tré avec  élévation  de  la  pression  vasculaire  et  conservation  de  la  force 
cardiaque  dans  les  péricardites  liquides  ou  adhérentielles,  cela  en  raison 
de  Tangiospasme  d'origine  péricardique,  lequel  explique  l'état  de  pâleur 
des  sujets,  non  toujours  imputable  à  l'anémie. 

Les  adhérences  dues  à  la  tuberculose  péricardique  sont  moins  gênantes 
pour  le  fonctionnement  du  cœur  que  celles  de  la  péricardite  rhumatis- 
male, comme  Gideon  Wells  le  fait  remarquer  judicieusement.  Voici  les  • 
raisons  anatomiques  de  ces  différences  :  T  Les  adhérences  tuberculeuses 
s'accompagnent  moins  souvent  d'insuffisances  valvulaires,  et  celles-ci 
ne  se  produisent  à  la  longue  qu'à  la  faveur  de  la  dilatation  progressive 
des  orifices,  et  non  de  l'endocardite  tuberculeuse,  extrêmement  rare,  tan- 
dis que  dans  le  rhumatisme  elles  sont  consécutives  à  l'endocardite  sou- 
vent concomitante;  2°  le  début  est  moins  brusque  dans  la  tuberculose, 
qui  ne  produit  pas  sur  le  myocarde,  comme  dans  le  rhumatisme,  des  effets 
toxiques  aboutissant  à  la  cardiectasie  ;  3°  dans  le  rhumatisme,  la  lésion 
peut  atteindre  péricarde,  endocarde,  myocarde  à  la  fois,  et  toutes  les  val- 
vules peuvent  être  prises  (grand  cœur  rhumatismal  de  Duroziez).  11  en 
résulte  que  les  cavités  du  cœur  sont  agrandies  et  les  parois  hypertrophiées, 
que  les  troubles  fonctionnels  sont  plus  accusés  (palpitations,  arythmie, 
dyspnée,  etc.),  tandis  que  dans  la  péricardite  adhésive  tuberculeuse,  la 
latence  des*symplômes  s'explique  par  l'état  alrophique  ou  presque  nor-  f 
mal  du  myocarde,  par  l'absence  de  lésions  endocardiques. 

Les  ganglions  tracliéo-bronchlques  et  médiastinaux  sont  souvent  alté- 
rés et  ont  subi  la  dégénérescence  caséeuse,  et  la  fréquence  des  lésions 
pleurales  et  ganglionnaires  s'explique  par  la  large  communication  des 
lymphatiques  du  péricarde  avec  ceux  des  plèvres  et  des  ganglions  tra- 
chéo-bronchiques  ou  médiastinaux.  La  fréquence,  non  seulement  de  l'en- 
gorgement des  ganglions  trachéo-bronchiques,  mais  aussi  de  tous  les 
ganglions  entourant  la  base  du  cœur,  est  telle,  et  le  fait  est  si  caractéris- 

*  A.  MuGGiA.  La  péricardite  aiguii  chez  les  enfants.  Il  Morga<jni,  1901. 
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tique  au  point  de  vue  anatomique,  qu'il  est  possible,  à  la  simple  inspec- 
tion d'une  symphyse  péricardique  avec  prédominance  adénopalhique, 


Fig.  8.  —  PêricarJite  tuberculeuse  symphysaire  :  masses  ganglionnaiies  (G,  G)  à  la  base 
des  gros  vaisseaux  (A,  P).  —  E,  symphyse  avec  léger  tissu  adipeux  comme  en  11.  — 
Ouverture  de  la  cavité  péricardique  (F),  seulement  perméable  à  ce  niveau. 


d'en  soupçonner  et  d'en  établir  la  nature  tuberculeuse,  comme  on  le  voit 
par  celle  figure.  Ce  fait  n'avait  pas  échappé  à  Cruveilhier  qui  avait  insisté 
II.  IIucH.vRD.  —  Maladies  du  cœur,  3<^  édition,  —  m.  9 
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autrefois  sur  la  présence  de  masses  ganglionnaires  volumineuses  au  point 
d'atteindre  le  volume  d'une  mandarine  et  d'amener  par  compression  un 
œdème  des  membres  supérieurs. 

La  figure  précédente  (fig.  8)  montre  une  symphyse  presque  totale  dont 
la  nature  tuberculeuse  est  démontrée  par  l'existence  de  grosses  masses 
ganglionnaires  à  la  base  du  cœur. 

Le  tissu  celkilaire  du  médiastin  est  plus  ou  moins  épaissi,  pouvant 
renfermer  aussi  quelques  masses  caséeuses  (médiastino-péricardite  fibro- 
caséeuse).  Lésions  tuberculeuses  despoiimons,  souvent  des  deux  plèvres 
(épancliement  bilatéral,  le  plus  ordinairement  très  modéré)  ;  existence 
fréquente  de  granulations  sur  le  péritoine  diaphragmatique. 

La  tuberculose  des  vaisseaux  recouverts  par  le  péricarde  est  extrême- 
ment rare.  Il  existe  une  observation  de  Hektoen  relative  à  une  tubercu- 
lose de  l'aorte  observée  chez  un  chien  avec  début  d'anévrysme. 

Les  Irsions  du  foie  sont  devenues  intéressantes  à  étudier,  depuis  le 
premier  travail  de  Cadet  de  Gassicourt  sur  la  symphyse  péricardique  des 
enfants.  Tantôt  il  s'agit  d'un  foie  cardiaque  simple,  tantôt  d'un  foie  car- 
diaque sur  lequel  sont  venues  se  greffer  secondairement  des  lésions 
tuberculeuses  de  nature  diverse  (granulations,  nodules  tuberculeux 
visibles  seulement  au  microscope,  cirrhose  graisseuse).  Dans  ces  cas, 
«  le  foie  cardiaque,  avec  ou  sans  cirrhose  consécutive,  est  la  lésion  hépa- 
tique essentielle;  la  tuberculose  n'y  paraît  que  secondairement,  et  son 
apparition  môme  est  subordonnée  à  une  généralisation  tuberculeuse  » 
(Moizard  et  Jacobson).  Mais,  il  est  utile  de  faire  remarquer  que  les  appel- 
lations diverses  de  foie  eardio-diberculeux  (Hutinel,  1893),  de  pseudo- 
cirrhose péricarditique  du  foie  (Pick),  de  cirrhose  cardio-tuberculeuse 
(Moizard)  ne  sont  pas  exactes  et  peuvent  induire  en  erreur,  surtout  la  pre- 
mière et  la  dernière.  Car,  ainsi  que  le  fait  remarquer  d'Espine  (de  Genève)', 
la  cirrhose  hépatique  peut  faire  défaut,  et  il  ne  s'agit  le  plus  souvent  que 
d'une  stase  mécanique  avec  dilatation  des  veines  sus-hépatiques  et  parfois 
atrophie  trabéculaire  de  la  partie  centrale  du  lobule  caractérisant  la  lésion 
connue  sous  le  nom  de  foie  muscade.  D'autre  part,  les  lésions  tubercu- 
leuses du  foie  sont  souvent  absentes,  comme  nous  l'avons  dit.  Enfin,  ce 
serait  une  erreur  de  croire  que  seule  la  péricardite  tuberculeuse  de  l'en- 
fant peut  donner  lieu  au  syndrôme  cardio-hépatique,  et  c'est  ainsi  que 
chez  l'enfant  des  symphyses  péricardiques  avec  lésions  valvulaires  d'ori- 
gine rhumatismale  et  sans  tuberculose,  que  la  péricardite  purulente  avec 
symphyse  partielle^  aboutissent  souvent  à  l'asystolie  hépatique.  Enfin,  la 
périhépatite  fait  souvent  partie  d'un  complexus  morbide  auquel  nous 

'  Cmif/rès  de  Besançon,  1894.  Thèse  de  Constaxtinoff  (Genève,  1901).  —  -  Neureutter. 
Ocslerr.  Jahr.  f.  l'œdialrik,  1870. 
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avons  donné  le  non  de  périviscérite,  caractérisé  par  l'inflammation  con- 
comitante, de  nature  chronique  et  adhésive,  du  péritoine,  surtout  du 
péritoine  périviscéral,  du  péricarde,  des  plèvres.  Les  faits  de  ce  genre 
que  nous  avons  signalés  avec  et  après  différents  auteurs  '  se  rencontrent 
chez  les  enfants,  comme  il  résulte  par  exemple  d'un  cas  de  Hayden  rela- 
tif à  un  garçon  de  14  ans,  non  alcoolique,  atteint  de  cirrhose  périhépa- 
tique,  de  pleurésie  et  de  péricardite.  En  France,  Steibel  et  Poulain  ont 
aussi  décrit  l'atrophie  simple  du  foie  par  périhépatite  {foie  glacé  ^  de 
Curschmann),  caractérisé  par  la  rétraction  et  l'inflammation  chronique 
de  la  capsule  fibreuse  du  foie,  sans  lésion  interstitielle  de  cet  organe.  Est- 
ce,  comme  le  croit  Burdon-Sanderson  (1868),  le  résultat  d'une  «  dia- 
thèse  inflammatoire  généralisée  »,  d'une  ((  diathèse  fibroïde  »  (ce  qui 
ne  veut  rien  dire),  ou  plutôt  d'une  auto-intoxication  intestinale?  Celte 
dernière  opinion  a  été  émise  par  d'Espine  (de  Genève)  qui  donne  en 
même  temps  la  raison  pour  laquelle  les  lésions  péricardiques  chez  l'en- 
fant ont  plus  de  retentissement  sur  le  foie  que  chez  l'adulte.  «  Pour 
expliquer,  dit-il,  la  gravité  spéciale  de  la  synéchie  du  cœur  chez  l'enfant, 
il  faut  probablement  tenir  compte  du  fait  qu'il  s'agit  ici  d'un  organe 
en  voie  d'accroissement  dont  le  développement  ultérieur  est  arrêté  par 
la  carapace  fibreuse  de  la  symphyse.  » 

Comme  toutes  les  tuberculoses  des  séreuses,  celle  du  péricarde  peut 
guérir;  mais  la  cicatrice  fibreuse  qui  en  résulte  peut  aussi  donner  lieu 
à  un  anévrysme  :  deux  cas  de  Orth  et  Rosenstein,  relatifs  à  des  ané- 
vrysmes  de  la  pointe  du  cœur  sur  une  cicatrice  de  masses  caséeuses 
résorbées  ^  D'autres  fois,  l'anévrysme  du  cœur  peut  être  la  conséquence 
d'une  myocardite  scléreuse  et  partielle,  comme  Hénoch  (1878)  dit  l'avoir 
observé  deux  fois,  et  notamment  chez  un  enfant  de  10  ans.  La  cavité 
péricardique  ne  contenait  qu'une  demi-cuillerée  de  liquide  sanguinolent, 
mais  l'épicarde  était  légèrement  épaissi  partout  et  fibreux,  le  cœur  était 
volumineux  avec  des  ventricules  très  fermes  ;  à  la  pointe  du  ventricule 
gauche  très  aminci,  se  trouvait  une  dilatation  anévrysmatique  du  volume 
d'une  noisette,  et  l'on  constatait  en  même  temps  un  rétrécissement  avec 
rugosités  de  la  mitrale  et  des  valvules  aortiques. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Les  deux  formes  cliniques  princi- 
pales procèdent  des  formes  anatomiques  :  péricardite  tuberculeuse  avec 

'  BuDD.  Diseases  of  the  liver,  1852.  Bamberger.  Vh-clioir's  Ilandb.  cler.  spec.  Palh.  vnd 
TItcrap.,  1864.  Oi'polzer.  Alleg.  wien..mcd.  Zeiltiiif/,  iWÔ.  Hu.lier.  Trans.  of  tlie  clin.  Soc. 
of  London.  1868.  Hayden.  Dubl.  Jauni,  of  med.  i^c.  1877.  G.iKEL.  Lyon  méd.,  1880.  Steibel. 
Thèse  de  Paris,  1875.  Poulin.  T/ièse  de  Paris,  188U.  Ili  chaud  et  Deguy.  Journ.  des  prat., 
1897.  Labadie-Lagrave  et  Deguy.  Arclt.  de  méd.,  18'J8.  —  ■  Curschmann.  Zuckergussleber. 
(Deutsch.  med.  Wodt.,  1884).  —  ^  Citation  de  Giuéon  Wells. 
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épancliement.  péricardite  tuberculeuse  adhésive.  Dans  les  deux  cas, 
surtout  dans  le  dernier,  la  maladie  peut  rester  latente  pendant  toute 
son  évolution,  et  quelques  faits  nous  montrent  les  causes  de  cette 
latence. 

D'abord,  il  existe  des  observations  de  péricardites  paradoxales,  avec 
adhérences  antérieures  et  collection  liquide  en  arrière  du  cœur.  Dans 
une  observation  de  Rousseau  (1882),  malgré  un  épanchement  de 
2100  grammes,  les  oreillettes  étaient  soudées  au  péricarde  par  des 
adhérences  solides  ;  dans  un  autre  fait,  avec  un  épanchement  abon- 
dant, il  y  avait  des  adhérences  fibro-celluleuses,  qui,  unissant  les  deux 
feuillets  du  péricarde  de  la  pointe  vers  la  base,  le  long  de  la  face  anté- 
rieure de  l'organe,  expliquaient  l'absence  de  voussure  observée  pendant 
la  vie. 

Pour  une  autre  cause  (interposition  d'une  lame  pulmonaire  entre  le 
cœur  et  la  paroi  sterno-costale),  la  péricardite  avec  épanchement  reste 
latente,  et  c'est  ce  qui  est  arrivé  dans  une  péricardite  tuberculeuse  à 
épanchement  hémorrhagique  assez  considérable  (800  grammes)  chez  une 
enfant  de  11  ans  morte  de  tuberculose  aiguë  des  principales  séreuses. 
A  l'autopsie,  l'ouverture  du  thorax  a  révélé  l'existence  d'une  poche  fluc- 
tuante péricardique,  grosse  comme  une  tête  d'enfant,  recouverte  par- 
tiellement par  le  poumon  gauche,  ce  qui  expliquait  en  grande  partie 
l'absence  de  signes  physiques  d'une  péricardite  pendant  la  vie  '. 

D'autres  fois,  la  latence  est  due  à  la  généralisation  même  de  l'affec- 
tion tuberculeuse,  et  les  symptômes  physiques  ou  fonctionnels  sont  per- 
dus ou  méconnus  au  milieu  d'accidents  plus  tumultueux  ou  importants 
qui  absorbent  toute  l'attention.  Un  jeune  homme  de  17  ans  meurt  de 
tuberculose  généralisée  avec  méningite  tuberculeuse.  Aucun  symptôme 
n'avait  appelé  l'attention  du  côté  du  cœur,  et  à  l'autopsie,  on  trouva  une 
symphyse  totale  du  péricarde  avec  une  épaisseur  de  un  centimètre  des 
deux  feuillets  séreux-.  Un  jeune  homme  de  18  ans,  atteint  de  tubercu- 
lose généralisée  (poumons,  plèvres,  rein,  foie)  meurt  avec  tous  les 
signes  d'une  méningite  cérébro-spinale  de  même  nature,  et  à  l'autop- 
sie on  trouve  une  symphyse  cardiaque  complète  avec  infiltration  granu- 
leuse, laquelle  avait  passé  inaperçue  pendant  la  vie  ^  J'ai  vu  plusieurs 
faits  semblables,  et  à  l'hôpital  un  grand  nombre  d'autopsies  de  ce  genre 
ont  été  signalées. 

D'autres  fois,  la  péricardite  n'est  pas  absolument  latente.  L'attention 
est  attirée  vers  le  cœur  par  l'existence  de  symptômes  à  forme  asijsto- 

'  E.  SEnoENT.  Soc.  anat.,  1893.  — *  Jaccoud.  Soc.  anat.,  18b8.  —  '  Guillaumet.  Soc.  anat., 
4873. 
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lique  qui  peuvent  faire  croire  à  l'existence  d'une  affection  valvulaire 
ou  myocardique.  Mais,  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  l'évolution 
d'une  asystolie  progressive  dont  la  cause  reste  inexpliquée,  doit  faire 
penser  à  une  symphyse  péricardique  et  à  une  péricardite  tuberculeuse 
avec  ou  sans  épanchement.  Ce  diagnostic  acquiert  encore  plus  de  pro- 
babilité, lorsque  cette  asystolie  est  associée  à  quelques  symptômes  de 
cyanose  souvent  paroxystique  avec  dyspnée  très  intense,  lorsqu'elle 
s'accompagne  des  signes  de  compression  médiasline  (œdème  des  mem- 
bres supérieurs  et  de  la  face,  tachycardie),  enfin  lorsqu'elle  résiste  à  la 
digitale. 

D'autres  fois,  surtout  chez  les  enfants,  l'asystolie  prend  une  forme 
particulière  à  prédominance  hépatique  (cirrhose  cardio-tuberculeuse). 
Dès  1883,  dix  ans  avant  le  travail  de  Hutinel,  Cadet  de  GassicourtS  en 
a  très  bien  exposé  les  caractères  cliniques  dans  une  observation  qu'il 
importe  de  reproduire  puisqu'elle  fait  date  dans  l'histoire  de  ce  syn- 
drome, 

Péricardite  tuberculeuse  latente.  Symphyse  cardiaque.  Tuberculose  pul- 
monaire et  ganglionnaire.  Foie  cardio-tuberculeux.  Tuberculose  périto- 
néale.  Ascite,  anasarque.  Cyanose.  Granulie  et  méningite  tuberculeuse 
terminales.  —  Le  jeune  P.  entre  à  l'hôpital  Trousseau,  service  du  D''  Cadet 
de  Gassicourt,  remplacé  par  le  D''  MoizarJ,  le  P''  août  1882.  Sans  antécé- 
dents héréditaires  dignes  d'être  notés,  le  petit  malade,  qui  avait  deux  frères 
iDien  portants,  avait  eu  la  rougeole  un  an  auparavant.  Six  mois  avant  son 
entrée  à  l'hôpital  s'étaient  montrés  les  premiers  symptômes  de  la  maladie 
constitués  par  un  œdème  tout  d'abord  limité  au  scrotum,  étendu  ensuite  à 
l'abdomen  et  aux  membres  inférieurs  et  qui  n'avait  envahi  la  face  qu'un  mois 
avant  l'entrée  à  l'hôpital.  L'appétit  était  médiocre,  une  fièvre  légère  s'allu- 
mait parfois  le  soir,  et  c'était  tout.  Au  moment  de  son  entrée,  l'anasarque 
était  généralisée,  l'abdomendistendu  par  une  ascite  abondante,  laface  bouffie, 
les  lèvres  bleuâtres,  cyanosées,  les  extrémités  également.  L'urine  ne  contenait 
pas  d'albumine .  L'auscultation  des  poumons  ne  révélait  que  des  râles 
muqueux  disséminés,  avec  un  léger  épanchement  pleural  à  droite,  et  des 
signes  manifestes  d'adénopathie  bronchique  aussi  bien  en  avant  qu'en  arrière. 
Le  malade  fît  tout  d'abord  l'effet  d'un  cardiaque,  et  la  surprise  fut  grande  de 
constater  que  la  matilé  du  cœur  était  d'une  étendue  normale,  et  qu'à  part 

'  Cadet  de  Gassicourt.  Maladies  à  symptômes  obscurs  et  trompeurs.  [Rev.  des  mal.  de 
V enfance,  1883).  Hutinel.  Cirrhoses  cardiaques  et  cirrhoses  tuberculeuses  chez  l'entant. 
Rev.  des  mal.  de  Venfance,  1893.  Moizard  et  Jacobson.  Cirrhose  cardio-tuberculeuse  chez 
l'enfant.  Arcli.  de  méd.  des  enfants,  1898.  Voir  encore  les  faits  cités  par  Th.  Hillieh.  Case 
of  chronic  ascitis  in  children  (Trans.  of  the  clin.  Soc.  London,  1868;  Gee.  St-Barth.  hosp. 
rep.  1872;  Bouchut.  Cl.  de  Vhôp.  des  enfants  malades,  1884.  Haxot  et  Pabiientier.  Arch. 
de  méd.,  1890;  Bystroff.  Vratch,  1893,  d'EspiNE.  Congrès  de  Besançon,  1893.  BauiMel  et 
Abadie.  Nouveau  Montpellier  méd.,  1901.  Michel  Constantinoff.  Thèse  de  Genève,  1901. 
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un  dédoublement  du  premier  temps,  perçu  de  temps  en  temps  à  la  pointe, 
les  bruils  du  cœur  étaient  normaux,  à  peine  plus  sourds  que  d'ordinaire. 
Cependant  l'ascite  s'accentuait,  et  lo  20  août  une  ponction  donna  issue  à 
1  oOO  grammes  de  liquide  citrin.  La  déplétion  du  ventre  permit  alors  une 
exploration  méthodique.  Elle  révéla  une  hypertrophie  considérable  du  foie, 
qui  était  parfaitement  lisse.  L'abdomen  était  souple,  facilement  dépressible 
dans  le  reste  de  son  étendue.  Après  la  ponction,  l'état  fut  amélioré  et  resta 
stationnaire  sans  autre  changement  qu'une  toux  fréquente  et  spasmodique, 
et  l'accentuation  de  la  cyanose.  Aussi  l'hypothèse  qui  parut  la  plus  vraisem- 
blable, étant  donné  le  résultat  absolument  négatif  de  l'examen  du  cœur,  fut 
celle  de  tuberculose  des  ganglions  bronchiques  avec  compressions  intratho- 
raciques,  cyanose,  foie  amyloïde  ou  tuberculeux.  M.  Cadet  de  GassicourL 
soupçonne  pourtant  la  possibilité  d'une  lésion  cardiaque.  Jusqu'au  15  février 
1883,  la  situation  reste  la  même,  l'ascite  se  reproduisant  et  nécessitant  de 
nouvelles  ponctions,  dont  le  nombre  s'éleva  à  quatre.  A  ce  moment  se  mani- 
festèrent, d'une  façon  bien  nette,  les  signes  d'une  méningite  qui  emporta  le 
malade  en  dix  jours. 

L'aulopsic  est  absolument  caractéristique,  et  semblable  à  celles  qui  ont  été 
publiées  dix  ans  après.  Les  poumons,  les  plèvres,  l'intestin,  le  péritoine,  les 
méninges  étaient  criblés  de  granulations  tuberculeuses  :  c'étaient  des  lésions 
typiques  de  granulie.  Les  ganglions  bronchiques,  dont  plusieurs  étaient  très 
augmentés  de  volume,  étaient  le  siège  d'intiltrations  tuberculeuses,  d'aspect 
caséeux  et  évidemment  d'ancienne  date.  La  tuberculose  des  ganglions  trachée- 
bronchiques  avait  du  reste  été  affirmée  dès  le  mois  d'août  précédent  par  l'un 
de  nous.  Le  péritoine  contenait  deux  litres  de  liquide.  La  rate  n'était  pas 
augmentée  de  volume,  la  muqueuse  de  l'intestin  grêle  présentait  de  nom- 
breuses ulcérations  tuberculeuses,  les  ganglions  mésentériques  étaient  en 
assez  grand  nombre  hypertrophiés  et  caséeux.  Les  deux  i'euillels  du  péricarde 
étaient  tellement  adhérents  l'un  à  l'autre  qu'il  était  absolument  impossible 
de  les  séparer.  C'était  une  symphyse  cardiaque  absolue.  L'endocarde  était 
sain,  pas  de  lésions  valvulaires;  le  myocarde  paraissait  sain,  le  cœur  n'était 
pas  augmenté  de  volume. 

L'examen  histologique  fait  par  M.  Balzer  démontre  qu'au  milieu  de  l'épaisse 
lame  de  tissu  conjonctif  qui  formait  la  symphyse  des  deux  feuillets  du  péri- 
carde, existait  un  certain  nombre  de  petits  foyers  caséeux,  manifestement  de 
nature  tuberculeuse  .  Les  deux  feuillets  pariétal  et  viscéral  du  péricarde 
étaient  considérablement  épaissis.  La  symphyse  remontait  à  une  date 
ancienne,  car  le  tissu  conjonctif  était  partout  fibrillaire  et  dense.  L'endocarde 
et  le  myocarde  étaient  absolument  sains. 

Le  foie  présentait  les  altérations  caractéristiques  du  foie  cardiaque.  Il 
pesait  700  grammes  ;  le  lobe  droit  mesurait  15  centimètres,  le  gauche  11  cen- 
timètres de  hauteur.  La  coupe  donnait  l'apparence  typique  du  foie  muscade. 
M.  Balzer  trouvait  les  tuniques  vasculaires  épaissies,  il  constatait  en  certains 
points  une  véritable  sclérose  des  espaces  conjonctifs.  Cette  sclérose  dissociait 
même  souvent  les  cellules  hépatiques  voisines,  et  formait  ainsi  une  cirrhose 
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péricellulaire.  Mais,  outre  ces  lésions  caractéristiques  du  foie  cardiaque, 
on  en  trouvait  d'autres  qui  appartenaient  évidemment  à  la  tuberculose. 
D'abord,  la  capsule  de  Glisson  était  très  épaissie,  sclérosée,  et  contenait  des 
amas  de  cellules  embryonnaires  déjà  en  voie  de  transformation  caséeuse; 
mais  de  plus,  en  beaucoup  de  points,  on  voyait  des  amas  de  cellules  em- 
bryonnaires groupées  autour  des  vaisseaux  et  des  canalicules  biliaires.  Ces 
amas  paraissaient  être  de  jeunes  granulations  tuberculeuses.  Quant  aux 
cellules  hépatiques,  elles  étaient  en  grand  nombre  chargées  de  gouttelettes 
de  graisse  plus  ou  moins  volumineuses.  Les  lésions  des  méninges  étaient 
classiques. 

Ainsi  ce  malade,  cardiaque  au  début  s'est  révélé  tuberculeux  à  la  fin. 

D'autres  fois,  Tordre  des  symptômes  est  renversé  :  les  malades  com- 
mencent par  les  signes  de  la  tuberculose  et  finissent  par  ceux  d'une  cardio- 
pathie. Mais,  celle-ci  a  des  caractères  particuliers  qui  permettent  de  recon- 
naître sa  véritable  nature,  et  le  diagnostic  s'appuie  sur  trois  symptômes 
importants  :  1°  augmentation  de  volume  du  foie,  avec  ou  sans  ascite  ; 
2°  asystolie  avec  accès  de  cyanose  et  de  crises  dyspnéiques,  rareté  des 
urines  et  souvent  albuminurie  ;  3°  discordance  entre  l'apparence  car- 
diaque du  malade  et  le  peu  d'intensité  des  troubles  du  cœur.  Quand  il 
s'y  ajoute,  dans  le  commémoratif,  l'existence  d'une  pleurésie,  qnand  on 
a  pu  encore  constater  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique  et  de  la  con- 
densation de  l'un  ou  des  deux  poumons,  le  diagnostic  de  cirrhose  cardio- 
tuberculeuse peut  être  formulé  (Moizard  et  Jacobson).  Lorsque,  chez  un 
malade,  comme  dans  une  observation  de  Weinberg  S  on  constate  quel- 
ques symptômes  cardiaques  caractérisés  par  l'augmentation  de  la  matité 
précordiale  et  l'absence  du  choc  de  la  pointe,  avec  une  ascite  considé- 
rable et  à  répétition,  avec  un  gros  foie  et  une  double  pleurésie,  on  doit 
penser  aune  péricardite  tuberculeuse,  et  on  évite  ainsi  une  erreur  pou- 
vant conduire  à  une  laparotomie  exploratrice. 

En  un  mot,  l'asystolie  à  prédominance  hépatique  dans  la  péricardite 
tuberculeuse  s'explique  par  les  lésions  concomitantes  du  foie  (congeslives, 
scléreuses  ou  tuberculeuses),  lésions  dont  Wagner  avait  déjà  constaté 
la  fréquence,  sous  forme  de  cirrhose,  dans  la  péritonite  tuberculeuse 
(1884).  La  lésion  hépatique  est  tout  d'abord  de  nature  mécanique;  puis 
le  foie  cardiaque  devient  scléreux  pour  être  envahi  plus  tard  par  des 
lésions  tuberculeuses  ou  môme  caséo-tuberculeuses.  On  comprend  ainsi 
pourquoi  les  hydropisies  n'étant  plus  d'origine  cardiaque,  mais  de 
nature  hépatique,  résistent  à  l'action  de  la  digitale,  et  pourquoi  dans  ces 
conditions  l'asystolie  devient  presque  irréductible. 

'  Munch.  med.  Woch.,  1887. 
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La  terminaison  falalc  peut  être  due  au  cœur  ou  au  foie,  ou  encore 
elle  peut  être  provoquée  par  une  tuberculose  pleuro-pulmonaire  ou  mé- 
ningée. La  mort  par  le  cœur  e?t  plus  fréquente,  et  dans  17  cas  réunis 
par  ConstantinofF,  les  malades  ont  été  emportés  par  les  progrès  de  l'asys- 
tolie,  trois  fois  par  la  syncope.  La  durée  de  la  maladie  est  de  quelques 
mois  à  une  année.  Chez  une  fille  de  11  ans,  observée  par  Weill.  la  para- 
centèse abdominale  a  été  pratiquée  neuf  fois  en  cinq  mois,  et  le  liquide 
ascitique  se  reproduisait  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours;  il  s'agissait 
d'une  sym[)byse  tuberculeuse  primitive  du  péricarde  avec  syndrome  de 
cirrhose  hépatique  dont  l'évolution  a  duré  une  année.  Chez  un  enfant 
de  6  ans  et  demi  observé  par  d'Espine  et  présentant  des  antécédents 
d'hérédité  tuberculeuse,  la  durée  de  la  maladie  (symphyse  pleurale 
gaucbe,  épanchement  pleural  droit,  symphyse  totale  du  péricarde,  foie 
muscade,  pas  de  tubercule  dans  aucun  organe)  a  été  de  plus  de  deux 
ans,  et  dans  l'espace  d'une  année  on  a  été  obligé  de  pratiquer  36  ponc- 
tions abdominales.  Enfin,  le  même  auteur  a  cité  le  fait  de  la  plus  longue 
survie  (cinq  ans  avec  rémission  intercurrente)  chez  un  jeune  homme  de 
16  ans  atteint  d'adénopatbie  bronchique  avec  symphyse  péricardique 
tuberculeuse.  Malheureusement,  cette  observation  manque  du  contrôle 
de  l'autopsie. 

Une  autre  forme  résulte  de  l'association  de  la  péricardite  avec  une 
tuberculisalion  généralisée  des  autres  séreuses  (péricarde,  plèvre,  péri- 
toine). C'est  là  ce  qu'on  a  appelé  la  pob/scrosite  tuberculeuse,  ce  que 
nous  nommons  plutôt  prrivisccr/lcs  luf/erciileuses  généralisées.  Une 
observation  récente  de  David  Riesman  '  en  est  un  bel  exemple,  comme 
le  montre  l'examen  nécroscopique  :  péricardite  adhésive  totale,  symphyse 
pleurale  droite,  épanchement  pleural  gauche,  ascite  passive,  adhérences 
de  la  rate  et  du  foie  au  diaphragme,  péritonite  chronique  adhésive  par 
places;  un  seul  tubercule  fibreux  très  petit  et  très  ancien  au  sommet  du 
"aoumon  droit.  Le  diagnostic  de  symphyse  péricardique  tuberculeuse  a 
pu  être  fait  pendant  la  vie,  au  moyen  de  l'inoculation  à  un  cobaye  d'un 
peu  de  liquide  retiré  d'un  épanchement  pleural  concomitant:  l'animal 
mourut  quatre  mois  après  avec  des  tubercules  de  la  rate,  du  foie,  avec 
un  foyer  pulmonaire  caséeux. 

Le  plus  souvent  dans  cette  forme,  il  existe  de  la  fièvre  avec  exacerba- 
tions  vespérales  très  accusées,  alors  qu'elle  existe  à  peine  ou  même 
qu'elle  est  le  plus  souvent  absente  dans  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse. 

Dans  certains  cas,  la  péricardite,  sèche  d'abord,  puis  avec  épanche- 

'  American  Journ.  of  t/ie  yned.  Se.  Juillet  1901. 
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ment,  évolue  d'une  façon  aiguë  avec  tous  les  symptômes  spéciaux  à  cette 
maladie,  au  point  qu'il  est  impossible  le  plus  souvent  d'en  soupçonner  la 
nature  tuberculeuse.  Au  point  de  vue  clinique,  il  se  passe  là  quelque 
chose  d'absolument  semblable  à  ce  que  l'on  observe  dans  les  pleurésies 
aiguës,  dites  a  frirjore,  lesquelles,  malgré  leur  signification  nettement 
bacillaire,  ne  se  traduisent  que  par  les  symptômes  d'une  affection  en 
apparence  locale  ou  localisée.  C'est  là  une  forme  de  péricardite  tubercu- 
leuse dont  on  a  sacrifié  la  description  clinique,  alors  que  la  fréquence 
des  formes  précédentes  a  été  exagérée.  Dans  son  mémoire,  déjà  ancien 
puisqu'il  date  de  1824,  Louis  en  s'appuyant  sur  deux  faits  très  bien 
observés  de  péricardite  tuberculeuse,  disait  que  l'on  pouvait  reconnaître 
la  maladie  d'après  les  symptômes  suivants  :  subite  apparition  d'une  dou- 
leur assez  vive  à  la  région  précordiale  accompagnée  de  palpitations  et  de 
dyspnée,  irrégularité  du  pouls,  absence  de  respiration  et  de  son  à  la 
région  précordiale  chez  un  sujet  auparavant  bien  portant.  Sans  doute,  la 
douleur  est  loin  d'être  un  phénomène  constant  dans  la  péricardite,  et 
d'autres  symptômes  que  ceux  énumérés  la  font  reconnaître  ;  mais  il 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  péricardite  tuberculeuse  peut  prendre 
l'évolution  d'une  péricardite  aiguë,  comme  si  elle  était  de  nature  rhuma- 
tismale, et  l'erreur  est  d'autant  plus  possible  que  chez  l'enfant  le  rhuma- 
matisme  articulaire  est  fruste  et  atténué,  donc  souvent  méconnu.  Dans 
ces  cas,  difficiles  en  apparence,  le  diagnostic  doit  cependant  se  faire,  en 
s'appuyant  sur  quelques  indices,  par  exemple  sur  la  fièvre  qui  dans  la 
péricardite  rhumatismale  est  d'ordinaire  modérée,  tandis  qu'elle  peut 
être  élevée  et  de  longue  durée  dans  la  péricardite  tuberculeuse.  Parmi 
plusieurs  faits  de  ce  genre,  en  voici  un  que  j'ai  observé  dernièrement  :  Un 
enfant  de  7  ans,  d'apparence  très  pâle  et  très  anémié  (anémie  prétuber- 
culeuse) se  plaint  pendant  trois  jours  de  malaises,  avec  légère  élévation 
de  température,  douleurs  vagues  dans  les  membres,  puis  on  constate  un 
frottement  péricardique  ;  on  croit  à  une  péricardite  grippale  d'abord, 
rhumatismale  ensuite,  quoique  la  fièvre  eût  pris  brusquement  de 
l'intensité  (39°6  à  40°2). .  En  s'appuyant  sur  ce  symptôme  prédomi- 
nant qui  allait  persister  pendant  plusieurs  semaines,  sur  l'absence  de 
rhumatisme  et  de  toute  autre  maladie  infectieuse,  nous  formulons  le 
diagnostic  de  péricardite  bacillaire,  confirmée  trois  semaines  plus  tard 
par  la  survenance  d'une  méningite  qui  emporta  rapidement  le  petit 
malade. 

Si  la  péricardite  tuberculeuse  peut  se  manifester  d'une  façon  presque 
aiguë  sous  la  forme  d'un  épanchementà  évolution  rapide,  comme  le  fait 
se  montre  dans  les  pleurésies  tuberculeuses,  elle  peut  encore  affecter  la 
même  marche,  se  présenter,  d'une  façon  brusque,  sous  la  forme  de 
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médiastinite  et  de  péricardiLe  sympliysaire  avec  asystolie,  comme  le 
démontre  un  fait  observé  par  Jaccoud. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  vingt-trois  ans  entrée  à  l'hùpital  avec  tous  les 
signes  d'une  anémie  très  accusée.  Un  jour  (23  juillet),  elle  est  prise  tout  à 
coup  d'un  frisson  avec  une  «  certaine  oppression  »,  une  température  à  38°4, 
de  la  courbature  dans  les  membres  sans  localisation  articulaire.  Le  lende- 
main, on  constate  l'existence  de  frottements  péricardiques,  et  l'on  croit 
d'abord  à  un  rhumatisme  à  précession  péricardique.  Les  frottements  occu- 
pent bientôt  la  totalité  de  la  région  précordiale,  et  la  péricardite  sèche  ne 
s'est  jamais  départie  de  ses  caractères  de  siccité.  A  partir  du  26  juillet, 
elle  a  été  totale,  et  on  entendait  les  frottements,  même  en  arrière,  en  auscul- 
tant la  région  dorsale.  Les  jours  suivants,  frottements  à  la  plèvre  gauche,  puis 
à  la  plèvre  droite.  Pas  de  souflle  au  cœur  (absence  d'endocardite).  Le  4  août, 
apyrexie  qui  se  maintient  pendant  un  grand  nombre  de  semaines,  alors  que 
la  température  avait  atteint  39",  les  jours  précédents.  A  cette  époque,  dispa- 
rition des  frottements  péricardiques  et  évolution  rapide  d'une  symphyse 
cardiaque. 

Celte  femme  succombe  le  27  novembre  (quatre  mois  après  le  début  des 
accidents),  après  avoir  présenté  les  signes  toujours  croissants  de  l'asystolie  : 
œdème  permanent,  puis  anasarque,  albuminurie,  augmentation  de  volume 
du  foie,  congestion  des  bases  pulmonaires,  affaiblissement  des  contractions 
cardiaques.  On  avait  admis  une  péricardite  a  frigore,  et  l'autopsie  démontra 
qu'il  s'agissait  d'une  péricardite  tuberculeuse. 

Après  l'ouverture  du  thorax,  on  trouve  derrière  le  péricarde,  dans  le  mé- 
diaslin  inférieur,  une  masse  dure  et  compacte  réunissant  les  plèvres  au  péri- 
carde (symphyse  extra-péricardique  totale).  Cette  masse  énorme  de  médias- 
tinite est  dense,  lobulée,  présentant  à  la  coupe  de  gros  ganglions  tuberculeux, 
déjà  ramollis  et  caséiliés,  avec  présence  de  bacilles  de  Koch  dans  leur  couche 
corticale.  Les  poumons  sont  adhérents  à  la  plèvre  pariétale  au  niveau  de 
leur  base,  mais  on  ne  trouve  aucun  tubercule  ni  dans  les  poumons,  ni  dans 
les  plèvres.  Le  péricarde  est  en  symphyse  complète  avec  une  épaisseur  de 
2  à  5  millimètres,  formé  d'un  tissu  de  sclérose  encore  jeune,  riche  en  cellules 
embryonnaires  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  tubercules,  sans  bacilles  de 
Koch.  La  coloration  du  myocarde  est  normale  ;  il  n'y  a  ni  dilatation  ni 
hypertrophie  du  tissu  musculaire,  quoique  l'examen  histologique  fasse  cons- 
tater l'existence  d'une  myocardile  interstitielle  ;  légère  dilatation  des  deux 
oreillettes;  valvules  saines,  sans  dilatation  des  orifices.  Foie  muscade  ^ 

Comme  Jaccoud  le  fait  remarquer,  la  filiation  de  tout  cet  ensemble 
pathologique  a  été  celle-ci  :  tuberculose  ganglionnaire  remontant 
peut-être  à  l'enfance  ;  2°  péricardite  récente  aboutissant  à  la  symphyse  et 

'  Jaccol'I).  Médiastinite  et  péricardite  tuberculeuses  à  début  brusque  ;  symphyse  car- 
diaque ;  asystolie  (obs.  résumée).  Sem.  méd.,  1893j. 
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se  terminant  par  l'asystolie,  en  l'absence  de  tuberculose  pulmonaire.  Ces 
faits  ne  sont  pas  absolument  rares,  et  en  dehors  de  ceux  de  Breitung  et 
d'Eichhorst  qui  ont  publié  deux  cas  de  péricardite  tuberculeuse  avec 
absence  de  tuberculose  dans  les  autres  organes,  on  peut  encore  citer 
ceux  de  Weinberg  et  de  Power.  Ce  dernier  auteur  a  constaté  l'absence 
de  lésions  pulmonaires,  avec  ganglions  bronchiques  caséeux,  remplis  de 
pus  entre  le  péricarde  et  le  sternum. 

En  un  mot,  au  point  de  vue  clinique,  les  péricardites  tuberculeuses  se 
présentent  sous  deux  formes  principales:  avec  épanchement,  ou  avec  ad- 
hérences. Dans  les  deux  cas,  surtout  dans  le  dernier,  elles  peuvent  rester 
latentes  pendant  tout  le  temps  de  leur  évolution.  Elles  sont  le  plus  sou- 
vent secondaires,  se  manifestant  soit  à  la  première,  soit  à  la  dernière 
période  d'une  tuberculose  pulmonaire  ou  trachéo-bronchique  ;  rarement 
elle  est  primitive,  et  plus  rarement  encore  isolée.  L'épanchement  est 
séro-fibrineux,  hémorrhagique,  exceptionnellement  purulent  (ce  qui  est 
alors  dû  le  plus  souvent  à  une  infection  secondaire).  La  péricardite 
peut  rester  sèche,  avec  ou  sans  épanchement  péricardique.  Souvent  les 
symphyses  cardiaques  tuberculeuses  restent  latentes  ;  elles  peuvent 
produire  tantôt  le  syndrome  d'une  asystolie  générale  comme  s'il  s'agis- 
sait d'une  affection  valvulaire  mal  compensée,  tantôt  le  syndrôme  de 
l'asystolie  hépatique  et  principalement  chez  les  enfants.  Enfin,  dans  une 
troisième  forme,  rappelant  les  faits  de  pleurésie  aiguë  a  frigore  de  nature 
bacillaire,  la  péricardite  tuberculeuse  à  un  début  absolument  aigu,  avec 
fièvre  plus  ou  moins  intense. 

DiAO'osTic.  —  D'après  les  faits  qui  viennent  d'être  signalés,  on  voit 
que  le  diagnostic  est  souvent  difficile,  et  les  statistiques  démontrent 
que  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  la  péricardite  tuberculeuse  reste 
latente.  Nous  avons  donné  quelques  raisons  expliquant  cette  latence  et 
nous  avons  ajouté  que  celle-ci  est  encore  plus  fréquente  dans  la  forme 
adhésive. 

11  faut  se  rappeler  que  la  péricardite  tuberculeuse  se  montre  dans  quatre 
circonstances  différentes:  4°  elle  est  due  à  la  propagation  de  la  tubercu- 
lose d'organes  voisins,  tels  que  plèvre,  poumons,  ganglions  trachéo- 
bronchiques  et  médiastinaux,  et  c'est  là  le  fait  le  plus  ordinaire;  2°  la 
graaulose  péricardique  se  montre  au  cours  d'une  tuberculose  miliaire 
généralisée  (assez  fréquent,  mais  d'un  diagnostic  le  plus  souvent  impos- 
sible) ;  3°  la  tuberculose  péricardique  est  associée  à  une  tuberculose 
généralisée  des  séreuses  (rare,  d'un  diagnostic  possible)  ;  la  tuberculose 
péricardique  est  isolée  et  primitive  (très  rare). 

D'autre  part,  la  péricardite  est  adhésive  ou  avec  épanchement,  et  dans 
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ce  dernier  cas,  répanchemenlpeut  être  séro-fibrincux,  souvent  hémorrha- 
gique,  parfois  purulent  par  infection  secondaire. 

La  péricardite  tuberculeuse  peut  exceptionnellement  avoir  le  début 
franc  d'une  péricardite  aiguë  ;  mais,  ce  qui  la  caractérise  le  plus  souvent 
c'est  sa  tendance  à  la  chronicité. 

Lorsqu'une  asyslolie  survient  chez  un  adulte  ou  un  enfant  sans  cause 
connue,  sans  lésion  valvulaire,  en  l'absence  de  tout  antécédent  rhumatis- 
mal, et  qu'elle  s'accompagne  de  certains  symptômes  surajoutés  de  com- 
pression (crises  de  dyspnée,  tachycardie  parfois  œdème  de  la  face  et 
du  membre  supérieur  par  compression  des  pneumogastriques,  des  gros 
troncs  veineux  de  la  base  du  cœur  sous  l'influence  des  engorgements 
ganglionnaires),  on  doit  penser  à  la  péricardite  tuberculeuse.  S'il  y  a  en 
même  temps  un  épanchement  pleural,  môme  léger,  le  liquide  retiré 
par  la  thoracentèse  peut  devenir  un  élément  de  diagnostic  par  son 
examen  bactériologique,  par  son  inoculation  à  des  animaux.  iMalheu- 
reusement,  ce  dernier  moyen  demande  un  temps  trop  long,  et  le  pre- 
mier n'est  pas  toujours  infaillible  lorsqu'il  donne  des  résultats  néga- 
tifs. Nous  avons  dans  le  cyto-diagnostic  imaginé  par  Ravaut  et  Widal 
(en  1900)  d'autres  éléments  de  certitude,  et  c'est  ainsi  que  dans  un 
cas  cité  par  Rendu  (1901),  le  liquide  retiré  d'une  péricardite  tubercu- 
leuse présentait  exactement  la  formule  leucocytaire  des  épanchements 
bacillaires,  formule  représentée  par  la  présence  d'hématies  et  de  lympho- 
cytes mononucléaires  en  grande  quantité  avec  un  petit  nombre  de  poly- 
nucléaires et  quelques  rares  cellules  endothéliales.  On  comprend  qu'il 
soit  important  de  fixer  le  diagnostic  d'un  épanchement  tuberculeux  du 
péricarde  avant  la  paracentèse  de  celui-ci,  et  l'on  peut  y  arriver,  comme 
le  fait  s'est  présenté  dernièrement  à  notre  observation  par  le  cyto-diag- 
nostic d'une  pleurésie  concomitante.  Dans  ce  cas,  la  lymphocytose  pleu- 
rale avec  hématies  en  grand  nombre  permet,  non  seulement  d'affirmer  la 
nature  tuberculeuse  de  l'épanchement  de  la  plèvre,  mais  aussi  celle  de 
l'épanchement  du  péricarde. 

Dans  certains  cas,  l'influence  simultanée  de  la  tuberculose  et  du  rhu- 
matisme permet  l'hésitation.  Une  fillette  de  7  ans,  rhumatisante,  pré- 
sente, sans  ascite,  ni  œdème,  les  symptômes  suivants  :  dyspnée  jusqu'à 
l'orthopnée,  palpitations,  affolement  du  cœur,  douleurs  précordiales  avec 
frémissement  perceptible  à  la  palpation.  expectoration  spumeuse  et  san- 
guinolente. A  l'autopsie,  on  trouve  des  adhérences  de  la  plèvre  droite, 

*  LuzET  {Revue  de  méd..  1890)  cite  l'observation  d'une  jeune  fille  de  16  ans  atteinte  de 
péricardite  tuberculeuse  secondaire  à  une  tuberculisation  des  ganglions  trachéo-bronclii- 
ques.  Il  existait  une  tachycardie  permanente  (120  à  17.5  pulsations)  due  à  la  compression 
d'un  des  nerfs  vagues  par  un  ganglion  tuberculeux,  et  on  constata  encore  à  l'autopsie  une 
péricardite  sèche  tuberculeuse. 
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un  péricarde  en  voie  de  symphyse,  quelques  végétations  sur  la  mitrale 
et  la  tricuspide,  des  granulations  tuberculeuses  au  sommet  gauche,  et  une 
caséification  des  ganglions  trachéo-bronchiques. 

On  s'est  occupé  récemment  du  pseudo-rhumatisme  tuberculeux.  C'est 
là  une  question  connue  depuis  assez  longtemps,  et  l'on  trouve  dans 
quelques  observations  (Jaccoud,  1858  ;  Laveran,  1876)  la  mention  de 
manifestations  articulaires  dans  le  cours  de  la  tuberculose  aiguë.  Il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  le  pseudo-rhumatisme  tuberculeux  peut  prendre 
les  allures  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  d'oîi  l'erreur  de  croire  à  la 
nature  rhumatismale  d'une  péricardite  bacillaire.  J'ai  vu  commettre  une 
fois  cette  erreur  qui  peut  être  évitée  en  s'appuyant  sur  les  symptômes 
concomitants,  sur  l'inefficacité  de  la  médication  salicylée. 

L'existence  simultanée  d'un  cancer  et  de  la  tuberculose  peut  aussi  éga- 
rer le  diagnostic.  Dans  un  cas  de  cancer  de  l'œsophage'  le  malade  fut 
atteint  de  symphyse  tuberculeuse  du  péricarde  (avec  pleurésie  purulente, 
et  tuberculose  peu  avancée  des  sommets).  Cependant  la  tumeur  œsopha- 
gienne adhérait  à  la  partie  postérieure  du  péricarde  qui  n'était  le  siège 
d'aucune  lésion  de  nature  cancéreuse. 

La  forme  de  cirrhose  cardio-tuberculeuse  est  relativement  facile  à 
reconnaître,  surtout  chez  l'enfant.  L'asystolie  est  à  forme  hépatique  avec 
gros  foie  etascite  récidivante,  avec  une  dyspnée  intense  et  accès  de  cya- 
nose. On  ne  peut  la  confondre  que  très  difûcilement  avec  la  péritonite 
tuberculeuse  à  forme  ascitique,  avec  la  cirrhose  hérédo-syphilitique,  avec 
la  cirrhose  alcoolique  très  rare  à  cet  âge,  maladies  dans  lesquelles  les 
symptômes  cardio-péricardiques  font  défaut.  L'hésitation  n'est  permise 
que  dans  les  cas  de  symphyse  péricardique  par  périviscérites,  et  surtout 
de  symphyse  péricardique  rhumatismale  avec  asystolie  hépatique.  Mais 
alors,  les  commémoratifs,  l'absence  de  manifestations  tuberculeuses,  la 
longue  durée  de  l'affection,  la  constatation  de  l'état  général  du  malade 
permettront  le  plus  souvent  le  diagnostic.  Il  n'est  pas  possible,  avec 
W.  Osier,  de  fonder  le  diagnostic  sur  les  irrégularités  de  la  température, 
plus  fréquentes  dans  la  péricardite  rhumatismale 

Au  début  de  la  péricardite  tuberculeuse  à  forme  hépatique,  quand  il  n'y 
a  que  de  la  congestion  du  foie,  la  digitale  produit  ses  bons  effets  habi- 
tuels; mais  quand  il  s'agit  d'un  foie  tuberculeux  ou  scléreux,  l'action  dis- 
sociée du  médicament  s'accuse,  et  si  par  lui  on  peut  calmer  le  cœur,  on 
ne  peut  rien  sur  la  diurèse.  La  digitale  même  n'a  aucune  action  sur  le 
cœur,  lorsque  la  tachycardie  est  due  à  la  compression  des  nerfs  vagues 
par  les  ganglions  médiastinaux.  En  un  mot,  asystolie  aiguë,  rapide, 

'  Meslay  et  CivATTE.  Soc.  anat.,  1900.  —  -  Osler.  A?neric.  Journ.  of  med  Se,  1893. 
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progressive,  presque  irréductible,  associée  à  des  symptômes  de  compres- 
sion ou  autres  qu'on  ne  trouve  pas  ordinairement  dans  le  cours  des  car- 
diopathies valvulaires,  avec  des  troubles  considérables  de  la  nutrition,  une 
phlegmatia  alba  dolens  que  l'on  a  pu  observer  quelquefois,  etc. 

Le  diagnostic  doit  encore  se  préciser  davantage,  non  seulement 
sur  l'existence  d'adhérences  péricardiques,  mais  aussi  sur  celle  d'adhé- 
rences pleurales  souvent  concomitantes.  Dans  la  symphyse  pleurale 
gauche  avec  adhérences  péricardiques,  on  "note  souvent,  en  dehors  des 
signes  spéciaux  à  ces  deux  symphyses,  des  symptômes  d'irritation  du 
nerf  phrénique  (point  douloureux  stcrno-claviculaire,  bouton  diaphrag- 
matique  de  N.  Gueneau  de  Mussy,  etc.),  du  plexus  brachial  (douleurs  au 
cou,  à  la  nuque,  au  bras  gauche),  engourdissement,  fourmillements  et 
hypereslhcsie  légère  de  ce  côté'. 

Quelquefois,  les  symptômes  de  la  péricardite  avec  épanchemenl  simu- 
lent de  telle  sorte  ceux  de  la  pleurésie,  qu'on  a  pu  pratiquer  la  thora- 
centèse  et  pénétrer  dans  le  péricarde,  alors  que  l'on  croyait  évacuer  un 
liquide  pleural  (cas  de  Labric,  Béhier,  Sapelier  et  Darier).  Dans  l'obser- 
vation des  deux  derniers  auteurs,  il  existait  un  litre  de  liquide  cilrin  dans 
la  plèvre  gauche,  et  deux  litres  et  demi  de  liquide  semblable  à  celui  de 
la  plèvre  dans  le  péricarde.  Ici,  non  seulement  il  y  avait  absence  de 
voussure  précordiale,  mais  même  un  affaissement  relatif  de  la  moitié 
gauche  du  thorax,  ce  qui  avait  pu  faire  méconnaître  l'existence  de  la 
péricardite.  Il  ne  s'agissait  là  que  d'une  simple  apparence  due  à  l'aug- 
mentation de  volume  du  côté  droit,  attribuable  à  la  respiration  supplé- 
mentaire comme  dans  l'observation  de  Chairou-. 

Une  observation  intéressante  et  complète,  relative  à  un  cas  de  sym- 
physe cardiaque  totale  avec  tuberculisalion  des  ganglions,  du  médiastin 
antérieur  et  des  plèvres,  intégrité  des  poumons,  montre  les  étapes  suc- 
cessives d'un  diagnostic  qui  a  fini  par  être  formulé  pendant  la  vie. 

Une  femme  de  23  ans,  malade  depuis  quelques  mois,  entrée  à  l'hôpital  le 
27  juin  1892,  présente  tout  d'abord  des  symptômes  qui  font  porter  le  diagnos- 
tic de  goitre  exophtalmique  fruste  (légère  exophtalmie,  tachycardie,  faible 
tremblement  des  mains,  lobe  droit  de  la  thyroïde  un  peu  plus  gros,  etc.).  Elle 
quitte  riiôpita],  et  y  revient  après  quelques  semaines  avec  les  symptômes 
d'une  anémie  intense,  et  on  la  traite  comme  chloro-anémique.  Un  jour,  tout 
à  coup,  le  23  juillet,  elle  est  prise  d'un  frisson  unique  avec  point  de  côté 
gauche,  fièvre  (38°, Gj,  oppression,  et  l'on  constate  bientôt  un  fruttement  péri- 
cardique  manifesté  vers  la  pointe  (début  de  péricardite  franchement  intlam- 

'  Tiirviicx.  ("onti  il)ntion  d  l'étude  clinii[ue  des  adhrrciiccs  pleurales.  Thèse  de  Paris.  1883. 
—  -■  Cii.uRuu.  Acud.  de  iiiéd.,  1872.  —  D.\iuer  et  S.vi'elieiî.  Gaz.  Iiebd.,  1883. 
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matoire,  fébrile,  a  frigore  des  anciens).  La  péricardite  s'étend  à  toute  la 
séreuse,  et  trois  jours  après  le  début  des  accidents  aigus  on  constate  les 
signes  de  pleurésie  sèche  à  gauche.  Le  jour  suivant,  la  plèvre  droite  se 
prend  à  son  tour,  et  malgré  l'existence  d'albumine  dans  les  urines,  on  se 
demande  s'il  ne  s'agit  pas  d'un  rhumatisme  à  début  viscéral.  Puis,  la  der- 
nière hypothèse,  justifiée  par  l'autopsie,  fut  celle  d'une  tuberculose  pleuro- 
péricardique.  La  recherche  des  bacilles  dans  les  crachats  fut  toujours  néga- 
tive et  la  malade  ne  présentait  pas  la  moindre  tendance  à  la  cachexie. 
Mais  bientôt,  après  une  première  période  caractérisée  par  l'inflammation 
aiguë  des  séreuses,  la  symphyse  cardiaque  s'établit,  on  constata  l'existence 
d'une  congestion  hépatique  très  accusée,  et  la  malade  en  apyrexie  entra  dans 
une  seconde  phase  caractérisée  par  la  succession  rapide  et  progressive  de 
tous  les  phénomènes  de  Vasystolie  (œdème  des  membres  inférieurs  remontant 
bientôt  jusque  sur  l'abdomen  et  le  tronc,  dyspnée  intense,  congestion  passive 
des  poumons,  du  foie,  du  l'ein  avec  albuminurie,  asthénie  cardiaque,  tous 
accidents  irréductibles  et  résistant  à  la  thérapeutique).  A  partir  de  ce  mo- 
ment, c'est  une  cardiaque  à  la  dernière  période  qu'on  observe  sans  la 
moindre  trace  de  cachexie  tuberculeuse,  et  cette  femme  meurt  en  pleine 
asystolie  après  trois  mois  et  demi  de  maladie. 

A  l'autopsie,  on  constate  une  tuberculose  ganglionnaire  très  avancée,  une 
symphyse  pleurale  droite  généralisée,  avec  nodules  tuberculeux,  une  sym- 
physe péricardique  totale,  avec  nombreuses  granulations  tuberculeuses  rela- 
tivement jeunes,  delà  myocardite  interstitielle,  les  lésions  du  foie  et  du  rein 
cardiaques  sans  tubercules.  (Pineau.  Soc.  anat.^  1892;  obs.  résumée.) 

Ici  donc,  la  localisation  primitive  de  la  tuberculose  ne  s'est  pas  faite 
sur  le  poumon,  mais  sur  les  ganglions  médiastinaux  dont  les  altérations 
avancées  plaidaient  en  faveur  de  leur  ancienneté,  et  c'est  sans  doute  à  la 
compression  du  nerf  sympathique  par  les  ganglions  tuméfiés  qu'il  faut 
rapporter  les  symptômes  de  faux  goitre  exoplilalmique  du  début.  Mais, 
malgré  le  début  aigu  et  franchement  inflammatoire  de  la  péricardite, 
malgré  l'intégrité  des  poumons  et  l'absence  de  signes  broncho-pulmo- 
naires, malgré  l'absence  de  cachexie  et  la  disparition  de  la  fièvre,  le  diag- 
nostic de  péricardite  tuberculeuse  devait  être  fait,  en  raison  même  de  la 
rapidité  d'évolution  des  phénomènes  asystoliques  qui  ne  s'observe 
jamais  à  ce  degré  dans  les  cardiopathies  rhumatismales.  11  faut  ajou- 
ter encore  que  dans  le  rhumatisme,  la  péricardite  isolée  est  aussi  rare 
qu'elle  est  fréquente  dans  la  tuberculose,  et  que  dans  celle-ci  l'endocar- 
dite est  aussi  rare  qu'elle  est  fréquente  dans  le  rhumatisme.  En  un  mot, 
il  y  a  une  endo-péricardite  rhumatismale,  il  n'y  a  pas  une  endo-péricar- 
dite,  mais  une  péricardite  tuberculeuse.  Le  rhumatisme  aime  les  deux 
séreuses  du  cœur  ;  la  tuberculose  affecte  surtout  le  péricarde,  de  sorte  que 
l'asystolie  rapide,  d'origine  péricardique,  doit  être  très  souvent  attribuée  à 
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la  bacillose.  D'autre  part,  si  l'anémie  est  prétuberculeuse,  elle  est  post- 
rhumatismale.  On  voit  donc  par  là  que  Unger  (de  Vienne)  a  eu  tort  de 
dire  que  la  péricardite  tuberculeuse  ne  peut  être  diagnostiquée,  môme 
quand  on  constate  dans  un  autre  organe  l'affection  bacillaire  primitive. 

Pour  compléter  le  diagnostic,  il  s'agirait  de  savoir  s'il  y  a  compli- 
cation de  myocardite.  Or,  nous  avons  dit  que  celle-ci  est  plus  rare 
qu'on  le  pense,  que  tous  les  symptômes  mis  sur  son  compte  (arythmie, 
tachycardie,  etc.)  sont  d'autre  origine.  L'arythmie  vient  du  péricarde 
lui-même  :  la  tachycardie  peut  être  due  à  des  causes  multiples,  à  la 
compression  des  pneumogastriques  par  des  masses  ganglionnaires,  à 
Tirrilation  du  péricarde,  à  l'état  d'angiospasme  très  fréquent  qui  se 
montre  très  souvent  dans  toutes  les  péricardites,  surtout  dans  celles  du 
jeune  âge  et  qui  explique  W'tat  de  pâleur  des  téguments  qui  n'est  pas 
toujours  due  à  une  anémie  concomitante.  Un  pouls  très  accéléré  (à  120 
ou  130),  dit  Cheadle',  sans  élévation  correspondante  de  la  température, 
est  souvent  très  caractéristique  de  la  péricardite  subaiguë  du  jeune  âge. 
D'autre  part,  W.  Ewart-  a  appelé  l'attention  sur  les  caractères  de  sou- 
daineté et  d'amplitude  des  pulsations  radiales  dans  les  péricardites  avec 
épanchement,  et  nous  avons  vu  ces  caractères  du  pouls  coïncider  le  plus 
souvent  avec  l'état  d'angiospasme  se  traduisant  nettement  par  cet  état 
de  pâleur  dont  nous  venons  de  parler.  Il  en  résulte  une  conséquence 
pratique  d'une  certaine  importance.  Car,  dans  ces  cas,  l'indication  théra- 
peutique ne  consiste  pas  à  agir  directement  sur  le  cœur,  mais  sur  la 
musculature  artérielle  par  les  médicaments  vaso-dilatateurs  (trinitrine, 
tétranitrol,  etc.). 

Pronostic.  —  Quoiqu'il  s'agisse  dans  certains  cas,  d'une  sorte  de 
tuberculose  locale  ou  atténuée,  la  maladie  est  grave  et  se  termine  le  plus 
souvent  par  la  mort. 

La  mort  survient  lentement  par  asystolie  progressive,  rapidement  par 
compression  du  cœur  dans  les  cas  de  péricardite  hémorrhagique  par 
exemple,  et  même  subitement  par  le  fait  d'adhérences  péricardiques. 
Les  cas  de  morts  subites  par  symphyse  cardiaque  sont  plus  fréquents 
qu'on  le  pense  et  j'en  ai  observé  trois  faits  des  plus  nets.  En  voici  un 
autre  exemple  choisi  parmi  beaucoup  d'autres. 

Une  femme  de  70  ans  meurt  subitement,  en  quelques  secondes.  A  l'autopsie, 
on  trouve  un  cœur  très  hypertrophié,  pesant  670  grammes  (reins  normaux) 
complètement  emprisonné  par  une  gaine  de  tissu  inflammatoire  dont  l'épais- 

'  Cheadi.e.  Citation  de  :  System  of  medicin,  edited  by  Th.  Clifford  Albutt.  London,  1898. 
et  Bi  U.  med.  Journ.,  1896.  —  -  William  Ewart.  Bi-it.  med.  Journ.  et  Lancet,  1890. 
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seur  à  la  partie  antérieure  atteint  IS  millimètres,,  avec  un  peu  de  pus  jau- 
nâtre et  épais  dans  lequel  l'examen  bactériologique  a  décelé  la  présence  de 
nombreux  bacilles  de  Koch.  Quoiqu'on  ait  constaté  quelques  lésions  de  myo- 
cardite  dégénérative  et  l'existence  d'un  caillot  ancien  dans  le  cœur  droit,  on 
doit  penser  que  la  mort  subite  est  plutôt  imputable  à  la  syncope  cardiaque 
elle-même. 

Cette  maladie  est  mortelle  dans  la  très  grande  majorité  des  cas;  elle  est 
grave  non  seulement  par  sa  nature  tuberculeuse,  mais  aussi  par  l'asysto- 
lie  ordinairement  irréductible  lorsqu'elle  est  à  prédominance  hépatique. 
Nous  avons  donné  plus  haut  les  raisons  pour  lesquelles  la  digitale  est  le 
plus  souvent  impuissante. 

Sa  durée  est  variable,  de  quelques  mois  à  une  année  et  même  davan- 
tage, lorsque  de  véritables  rémissions  se  produisent,  comme  dans  un  cas 
cité  oîi  la  mort  n'est  survenue  qu'après  cinq  ans. 

Comme  nous  l'avons  dit,  la  mort  peut  être  rapide  et  subite,  surtout 
dans  les  péricardites  hémorragiques  à  épànchement  rapide,  quelquefois 
dans  les  symphyses  du  péricarde.  Elle  survient  lentement  par  asystolie 
générale  ou  hépatique,  par  complication  tuberculeuse  d'autres  organes 
(néphrite  tuberculeuse,  tuberculose  pulmonaire,  etc.). 

On  a  cité  des  guérisons  spontanées,  comme  il  en  existe  pour  la  tuber- 
culose des  séreuses. 


H.  IIucHAno.  —  Maladies  du  cxur.  3«  édition.  —  m. 
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PÉRICARDITE  ADHÉSIVE 


Historique.  —  La  péricardite  adhésive  est  constituée  par  raccolement 
inflammatoire  des  deux  feuillets  de  la  séreuse  externe  du  cœur.  Les  adhé- 
rences sont  partielles  ou  totales.  Dans  ce  dernier  cas,  on  dit  qu'il  y  a  sym- 
physe cardiaque. 

L'historique  des  maladies  du  péricarde  nous  a  montré  que  cette  lésion  était 
connue  des  les  premiers  âges  de  la  médecine.  Depuis  Galien,  les  auteurs 
anciens  croyaient  généralement  à  une  absence  congénitale  du  péricarde.  L'ori- 
gine inflammatoire  de  la  maladie  a  été  reconnue  d'abord  par  Lancisi,  puis 
par  Baillou,  Vieussens  et  Lower.  Après  avoir  dit  que  l'adhérence  du  péri- 
carde est  moins  rare  qu'on  se  l'imagine,  Sénac  en  cite  plusieurs  cas  chez 
les  phtisiques  à  la  suite  de  pleurésies  et  cherche  à  élucider  sa  symptomato- 
logie  dans  laquelle  il  place  les  syncopes.  Meckel  avait  déjà  naguère  insisté 
sur  la  petitesse  du  pouls.  Morgagni,  qui  rapporte  tous  les  faits  connus  avant 
lui,  signale  la  coïncidence  de  l'atrophie  ou  de  l'iiypertrophie  du  cœur,  et 
l'absence  du  choc  précordial  dans  les  deux  tiers  des  cas.  Testa  insiste  après 
ces  divers  auteurs  sur  les  palpitations  et  les  mouvements  tumultueux  du 
cœur.  Après  avoir,  au  contraire,  appelé  l'attention  sur  «  l'absence  de  fortes 
palpitations  »,  sur  quelques  troubles  respiratoires,  sur  «  un  sentiment  pénible 
de  tiraillement  dans  la  région  du  cœur  »,  sur  la  possibilité  de  la  mort  subite, 
Gorvisart  arrive  à  cette  conclusion,  encore  exacte  de  nos  jours,  que  k  T'adhé- 
rence  du  péricarde  au  cœur,  si  on  la  suppose  simple,  est  extrêmement  diffi- 
cile à  établir  d'une  manière  sûre».  Cependant,  il  ne  croit  pas  qu'il  soit  pos- 
sible de  vivre  et  de  vivre  sain,  avec  l'adhérence  complète  et  immédiate  du 
cœur  au  péricarde  ou  des  poumons  à  la  plèvre,  affirmation  exagérée  contre 
laquelle  proteste  Laënnec  qui  insiste  avec  raison  sur  le  caractère  latent  des 
adhérences  péricardiques,  se  révélant  seulement  au  point  de  vue  symptoma- 
tique,  par  des  contractions  plus  «  obscures  des  oreillettes  »,  lorsque  celles-ci 
sont  adhérentes  au  feuillet  fibreux  du  péricarde.  Il  conteste  la  valeur 
clinique  des  signes  de  Sanders  et  Heim,  indiqués  déjà  par  Sénac  et  Testa 
(ondulation  de  la  région  précordiale,  dépressions  systoliques  de  l'épigastre 
au-dessous  et  à  gauche  des  fausses  côtes).  Bouillaud  déclare  encore  qu'il  ne 
connaît  aucun  signe  certain  permettant  de  reconnaître  l'existence  des  adhé- 
rences du  péricarde,  il  affirme  n'avoir  point  vu  la  dépression  systolique  de 
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l'épigastre,  niée  encore  plus  tard  par  Hope,  Skoda  et  Kolletschka,  et  parle 
d'une  dépression  «  qu'on  observe  quelquefois  vers  la  région  précordiale,  pen- 
dant l'inspiration,  chez  les  individus  dont  la  plèvre  pulmonaire  adhère  au 
péricarde  et  à  la  plèvre  pariétale  voisine  ».  Puis,  on  note  tour  à  tour  les  signes 
suivants  :  retraits  systoliques,  partiels  ou  généralisés  de  la  région  précordiale, 
rétraction  de  l'espace  intercostal  correspondant  à  la  pointe  (Williams  et 
Sibson)  ;  invariabilité  et  immobilité  de  la  matité  cardiaque  dans  le  décubitus 
droit  ou  gauche  (Law  et  Taylor)  ;  phénomène  du  collapsus  des  veines  cervi- 
cales (Friedreich).  Stokes  combat  judicieusement  l'opinion  de  Hope,  affirmant 
que  toujours  les  adhérences  péricardiques  ont  pour  conséquences  l'hyper- 
trophie et  la  dilatation  du  cœur,  il  affirme  avoir  trouvé  aussi  souvent 
l'atrophie  ou  l'état  normal  du  myocarde,  et  après  avoir  déclaré  qu'il  n'avait 
jamais  pu  vérifier  l'existence  du  double  choc  saccadé  de  Ilope,  il  conclut 
encore  en  doutant  très  fort  «  qu'il  y  ait  un  seul  signe  certain  de  l'adhérence 
du  péricarde  ».  A  ce  point  de  vue,  cette  opinion  des  anciens,  renouvelée  par 
Stokes,  reste  toujours  vraie  :  il  n'y  a  pas  un  signe  de  la  symphyse  cardiaque, 
mais  il  y  a  une  symptomatologie  faite  de  plusieurs  signes,  bien  étudiée 
par  les  auteurs  modernes,  comme  la  clinique  le  démontrera. 

Etiologie.  —  D'une  façon  générale,  rétiologie  des  adhérences  péri- 
cardiques et  de  la  symphyse  cardiaque  se  confond  avec  celle  des  péri- 
cardites,  puisque  les  premières  sont  toujours  les  conséquences  des 
secondes. 

Parmi  les  causes  assez  rares,  il  faut  signaler  :  les  traumatismes  répétés 
de  la  paroi  précordiale  indiqués  autrefois  par  Planci  et  Morgagni  ;  les 
plaies  du  cœur  pour  lesquelles  les  adhérences  cardo-péricardiques  devien- 
nent un  mode  de  guérison;  la  pleurésie  et  la  pneumonie,  les  irritations 
de  voisinage,  les  maladies  du  inédiaslin  (cancers,  anévrysmes  de  l'aorte  et 
du  cœur,  abcès  chauds  ou  froids  rétrosternaux,  tumeurs  hydaliques).  La 
péricardite  purulente  se  termine  exceptionnellement  par  la  symphyse 
cardiaque,  et  elle  n'est  pas  une  cause  de  symphyse  calcaire,  comme 
Rickards  le  croit  à  tort^ 

Quoiqu'elle  ait  été  observée  à  la  suite  de  la  scarlatine,  de  la  pneu- 
monie et  des  maladies  infectieuses,  la  symphyse  cardiaque  est  la  consé- 
quence de  trois  facteurs  principaux  :  rhumatisme,  tuberculose,  artério- 
sclérose et  maladies  des  reins. 

a.  Trois  formes  cliniques  de  rhumatisme  prédisposent  à  la  péricardite 
adhésive  :  1"  le  rhumatisme  de  l'enfant,  ou  encore  de  l'adolescent  jus- 
qu'à 20  ans;  2"  le  rhumatisme  prolongé,  à  rechutes  ou  à  poussées 


<  DrU.  med.  Journal,  1881. 


148 


MAI-ADIES   DU  PÉRICARDE 


successives,  chez  l'adulte  et  à  plus  forte  raison  chez  l'enfant;  3°  le  rhu- 
matisme des  séreuses  viscérales. 

Si  la  première  forme  est  bien  connue,  la  seconde  l'est  moins.  Cepen- 
dant, tous  les  cliniciens  ont  vu  de  ces  cas,  où  une  période  d'accalmie 
incomplète  de  quelques  jours  est  suivie  de  nouvelles  poussées  articu- 
laires que  le  salicylale  de  soude  ne  parvient  pas  toujours  à  résoudre;  la 
fièvre  persiste,  les  douleurs  articulaires  ne  s'amendent  que  pendant 
quelques  jours  pour  revenir  encore  aussi  intenses,  et  dans  ces  condi- 
tions, chez  l'adulte,  à  plus  forte  raison  chez  l'enfant,  les  complications 
endo-péricardiques  font  leur  œuvre.  C'est  dans  ce  rhumatisme,  que  Ton 
peut  même  observer  une  forme  singulière  et  grave  de  péricardite  adhé- 
sive  à  marche  aiguë,  pour  ainsi  dire,  puisque  Bauer  (de  Vienne)  et 
Cerf  (de  Zurich)  ont  vu  se  produire  l'évolution  rapide  d'adhérences 
péricardiques  en  8  à  9  jours,  comme  je  l'ai  constaté  également  en  moins 
de  12  jours  chez  un  adulte  soutTrant  depuis  2  mois  de  ce  rhumatisme 
polyarticulaire  aigu  à  poussées  subintrantes.  Une  observation  de  ce 
genre  chez  un  enfant  a  été  publiée  par  Cadet  de  Gassicourt,  sous  le 
titre  :  Péricardite  aiguë  avec  adhérences.  L'affection  rhumatismale  a  duré 
3  mois;  dans  le  cours  du  second  mois  apparurent  des  symptômes  de 
péricardite,  puis  de  symphyse  cardiaque,  auxquels  le  malade  succomba 
en  quelques  minutes  dans  un  état  de  cyanose  très  prononcé.  A  l'au- 
topsie, on  trouvait  250  grammes  de  liquide  dans  le  péricarde,  et  celui-ci 
avait  contracté  de  fortes  et  intimes  adhérences  avec  l'oreillette  droite,  la 
partie  supérieure  du  ventricule  droit,  avec  la  face  antérieure  du  cœur  au 
niveau  de  la  cloison  interventriculaire  et  sur  toute  la  moitié  inférieure 
de  l'organe  jusqu'à  la  pointe.  11  existe  donc  une  forme  de  s.ijniphijse  ai(juë 
du  péricarde^ 

Dans  la  troisième  forme,  le  rhumatisme  a  une  tendance  à  affecter  de 
préférence  les  séreuses  viscérales  (péritoine,  plèvre  et  péricarde  surtout). 
Cette  sorte  de  pcrivisccrite  rhumatismale  est  rare  sans  doute,  mais  elle 
a  une  tendance  à  déterminer  des  symphyses  pleurales,  péricardiques, 
périhépatiques  et  périspléniques  avec  un  complexus  symptomatique, 
naturellement  très  varié. 

Si  la  péricardite  adhésive  est  une  maladie  de  l'enfance  et  de  l'adoles- 
cence, elle  peut  être  une  maladie  de  l'âge  adulte  lorsqu'elle  succède  à 
la  seconde  forme  de  rhumatisme.  Les  statistiques  sont  d'accord,  et  sur 
43  autopsies  de  symphyse  cardiaque,  E.  Cerf  l'a  observée  15  fois  de  10 
à  20  ans,  8  fois  de  20  à  30  ans,  11  fois  seulement  de  30  à  50  ans. 

'  A.  MonEL-LAVALLKE.  Tlihe  de  Paris.  18SG.  \Veill  et  Gai.lavardin  :  Sympliyse  aiguë  du 
péricarde  d'origine  probablement  rhuniatisiuale.  Avch.  méd.  des  enfants,  1900. 
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h.  Par  ordre  de  fréquence,  la  tuberculose  vient  après  le  rhumalisme  pour 
la  production  de  la  symphyse  cardiaque.  Deux  statistiques  nous  montrent 
sa  fréquence  :  celle  de  Leudel'  relative  à  38  cas,  dont  32  liés  à  une  affec- 
tion organique  du  cœur,  et  21  dus  à  la  tuberculose  ;  celle  de  Hayem  et 
Tissier-  comprenant  24  symphyses  tuberculeuses  sur  38.  Ces  derniers 
chiffres  que  nous  croyons  exagérés,  donneraient  raison  à  Cornil  qui 
assigne  à  la  tuberculose  la  première  place  parmi  les  causes  de  la  sym- 
physe cardiaque.  Nous  persistons  à  croire  que  celle-ci  est  plus  souvent 
d'origine  rhumatismale.  Quoi  qu'il  en  soit,  elle  peut  être  la  seule  localisa- 
tion tuberculeuse,  et  comme  Weill  (de  Lyon)  le  fait  remarquer,  dans  la 
seconde  enfance,  il  y  a  des  tuberculoses  purement  locales  qui  affectent  le 
péricarde,  le  péritoine  et  les  synoviales  articulaires,  tandis  que  dans  les 
premières  années,  le  bacille  atténué  envahit  plutôt  les  ganglions  lympha- 
tiques. Comme  le  rhumatisme,  mais  plus  rarement  que  lui,  la  tubercu- 
lose peut  produire  une  forme  de  symphyse  aiguë  du  péricarde.  Nous 
renvoyons  à  ce  sujet  à  l'étude  précédente  de  la  péricardite  tuberculeuse. 
Il  est  utile  de  faire  remarquer  avec  Gidéon  Wels%  que  la  symphyse  peut 
et  doit  souvent  survenir  par  le  fait  d'une  tuberculose  ganglionnaire  et 
médiastine,  sans  que  les  lésions  de  la  séreuse  passées  à  Tétat  fibreux 
portent  les  traces  de  leur  origine  tuberculeuse,  et  cela  pour  deux  rai- 
sons :  d'abord,  comme  pour  la  pleurésie  tuberculeuse  ne  se  manifestant 
que  par  la  seule  présence  de  quelques  bacilles  sans  tubercules  (Pérou), 
la  péricardite  de  même  nature  peut  ne  présenter  aucun  des  caractères 
anatomiques  de  la  tuberculose;  ensuite,  il  est  possible  que  les  toxines 
tuberculeuses  à  action  sclérogène,  isolées  par  Auclair  (en  opposition  avec 
d'autres  toxines  nécrosantes),  suffisent  pour  déterminer  des  péricardites 
fibreuses  avec  adhérences  et  sans  tubercules. 

c.  Au  cours  de  V artériosclérose  et  des  affections  rénales  chroniques, 
on  observe  également  la  symphyse  péricardique,  et  quelquefois  celle- 
ci  existe  avec  la  symphyse  pleurale,  la  périhépatite,  la  périsplénite,  ce 
qui  constitue  le  syndrome  clinique  des  périviscérites  disséminées  dont 
j'ai  donné  la  description.  La  symphyse  «  péricardo-périhépatique  » 
signalée  ensuite  par  d'autres  auteurs  appartient  et  doit  être  restituée 
à  l'histoire  de  ces  périviscérites. 

Quand  nous  aurons  redit  ensuite  que,  d'une  façon  générale,  la  sym- 

'  Ai'ch.  de  méd.,  1862.  —  -  Revue  de  méd.,  1889.  Newton  IIeinemax  (I/ie  Pos/  Graduafe, 
1902).  —  ■'  Gldeon  Wells.  The  pathology  of  the  healed  fibrous  adhésions  of  the  pericar- 
dium  [Americ.  Journ.  of  the  Med.  Se,  1902).  —  Péron  (P)-esse  méd.,  1898).  —  Auclair. 
Etude  expérimentale  sur  les  poisons  du  bacille  tuberculeux  humain.  Thèse  de  Paris.  1897. 
Les  poisons  du  bacille  tuberculeux  humain  [Rcv.  de  la  tuberculose.  Ac.  de  médecine. 
Arch.  de  méd.  expér.,  1898-1900).  —  ■*  Gilbert  et  Gaunier.  Hoc.  de  biologie.  1898. 


150 


MALADIES  DU  PÉRICARDE 


physe  cardiaque  peut  succéder,  quoique  plus  rarement,  aux  autres 
formes  étiologiques  de  la  péricardile  et  qu'elle  peut  être  aussi  Tun  des 
reliquats  d'une  péricardile  fœtale  (  cas  de  Billard,  de  Huter  à  la  naissance, 
de  Bednar  à  trois  mois),  nous  aurons  terminé  l'étiologie. 

Symptomatologie.  —  Elle  est  encore  aujourd'hui  très  difficile  à  fixer. 
La  maladie  reste  latente  pendant  toute  la  vie,  et  c'est  ainsi  qu'elle 
devient  trop  souvent  une  trouvaille  inattendue  d'autopsie.  On  peut 
donc  répéter  encore  aujourd'hui  ce  que  Laënnec  disait  en  1819  :  «  J'ai 
ouvert  un  grand  nombre  de  sujets  qui  en  étaient  affectés  et  qui  ne 
s'étaient  jamais  plaints  d'aucun  dérangement  de  la  circulation  et  de 
la  respiration.  »  Il  serait  cependant  important  de  connaître  les  raisons 
de  celte  latence.  Or,  je  constate  que  cette  latence  existe  principalement 
dans  les  cas  d'oblitération  du  péricarde  dégagée  de  toute  adhérence 
aux  côtes,  au  sternum,  au  rachis,  au  diaphragme,  au  poumon  ou  à  la 
plèvre. 

En  effet,  en  étudiant  celte  symptomatologie,  nous  verrons  que  les 
auteurs  n'ont  pas  suffisamment  distingué,  au  point  de  vue  clinique,  les 
adhérences  inlra-péricardiques  et  les  adhérences  extra-péricardiques.  La 
symptomatologie  est  créée  plutôt  par  le  siège  que  par  l'étendue  de  ces 
adhérences,  et  à  ce  dernier  point  de  vue,  il  faut  rendre  justice  à  Sénac, 
Si  les  adhérences  existent  à  la  partie  supérieure  ou  même  à  la  partie 
moyenne  du  cœur,  disait-il,  «  cet  organe  peut  s'approcher  des  côtes  et 
s'en  éloigner  alternativement  »;  si  le  cœur  est  arrêté  par  une  espèce  de 
frein  attaché  à  la  pointe  des  ventricules,  «  le  cœur  ne  peut  pas  sortir  de 
sa  place,  et  de  tels  liens  ne  peuvent  produire  que  des  tremblements  du 
cœur;  l'adhérence  à  l'épine  du  dos  ne  permet  sans  doute  au  cœur  que  des 
tremblements  irréguliers.  »  Enfin,  il  mentionne  encore  les  adhérences  qui 
lient  le  poumon  au  péricarde,  il  parle  de  la  fréquence  de  la  péricardite  à 
la  suite  de  l'inflammation  du  médiaslin,  et  il  cite  à  ce  sujet  une  observa- 
tion intéressante  de  Salius-Diversus. 

Les  auteurs  n'ont  pas  suffisamment  distingué  au  point  de  vue  clinique 
les  adhérences  intra  ou  extra-péricardiques,  et  c'est  ainsi  que  Bouil- 
laud  note  parmi  les  symptômes  de  la  symphyse  cardiaque  une  sorte 
de  dépression  permanente  ou  de  retrécisse?nent  de  la  paroi  précor- 
diale analogue  à  ce  qu'on  observe  sur  les  parois  thoraciques  à  la  suite 
de  pleurésies  adhésives.  Mais  ce  rétrécissement  de  la  paroi  précordiale 
n'appartient  nullement  à  l'histoire  clinique  de  la  seule  péricardite  adhé- 
sive,  il  est  dû  surtout  à  des  adhérences  pleuro-péricardo-costales  ;  la 
preuve,  c'est  que  ce  signe  peut  exister  en  l'absence  de  toute  oblitéra- 
lion  péricardique-  et  avec  de  simples  Iractus  fibreux  reliant  le  péricarde 


PÉRICARDITE  ADHÉSIVE 


à  la  cage  Ihoracique  et  qu'il  est  surtout  le  vestige  d'une  pleurite  adhé- 
sive  précordiale  extra-péricardique. 

Les  symptômes  les  plus  importants  sont  fournis  par  l'inspection  de 
la  région  précordiale,  puis  par  la  palpation;  mais,  ici,  il  y  a  une  cause 
d'erreur  sur  laquelle  il  convient  encore  d'appeler  l'attention.  Le  choc 
précordial  n'est  pas  synonyme  d'impulsion  cardiaque.  On  sent  un  choc, 
on  ne  le  voit  pas,  et  Duroziez  a  eu  raison  de  dire  :  «  Nous  pouvons  au 
même  endroit  percevoir  par  l'œil  un  retrait,  et  par  la  main  une  impul- 
sion. Le  choc  peut  être  très  violent  et  être  très  peu  visible.  En  méca- 
nique, on  ne  confond  pas  la  force  et  la  vitesse.  »  Dans  le  diagnostic  des 
adhérences  péricardiques,  il  faut  donc  nettement  séparer  les  sensations 
du  toucher  et  de  la  vue,  et  à  ce  sujet,  on  peut  encore  citer  Duroziez  : 
((  Au  niveau  de  la  pointe  pendant  la  systole,  on  voit  dans  l'adhérence  du 
péricarde  une  dépression  et  on  sent  au  doigt  un  battement  en  avant; 
pendant  la  diastole,  on  voit  un  mouvement  en  avant,  et  on  ne  sent  rien 
au  doigt.  Il  y  a  désaccord  entre  les  sensations  de  l'œil  et  du  doigt.  » 

Retrait  systolique  de  la  pomtc.  —  Ce  signe  indiqué  d'abord  par 
Heim,  Testa,  Sanders,  puis  par  Skoda  et  Williams,  n'est  autre  chose 
qu'une  dépression  en  fossette  ou  godet,  assez  brusque,  se  produisant  au 
moment  de  la  systole  dans  la  région  apéxienne,  laquelle  à  l'état  normal 
est  au  contraire  soulevée  par  le  choc  précordial.  Le  rythme  du  cœur 
semble  donc  renversé  :  dépression  de  la  pointe  au  lieu  du  soulèvement 
précordial  au  moment  de  la  systole,  et  soulèvement  précordial  au  moment 
de  la  diastole,  ce  qui  semble  placer  le  choc  du  cœur  en  asynchronisme 
avec  le  pouls  radial.  Cependant,  il  importe  de  faire  remarquer  avec 
Dusch,  que  cette  rétraction  de  la  paroi  ne  coïncide  pas  toujours  avec  le 
début  de  la  systole  ventriculaire,  car  elle  commence  un  peu  après  la 
pulsation  carotidienne  et  se  montre  en  même  temps  que  la  pulsation 
radiale.  Elle  est  souvent  augmentée  au  moment  d'une  profonde  inspira- 
tion ;  mais  elle  n'a  de  valeur  que  lorsqu'elle  est  limitée  à  la  région 
apéxienne,  ou  encore  lorsqu'elle  s'étend  à  la  partie  inférieure  du  sternum 
et  aux  espaces  intercostaux  correspondants  (dépvessïon  pluricosiale.) 

Deux  éléments  entrent  enjeu  pour  la  production  de  ce  phénomène  :  les 
adhérences  et  le  cœur. 

Tout  d'abord,  le  siège  des  adhérences,  plus  que  leur  étendue,  a  une 
grande  importance.  Quand  elles  sont  généralisées  aussi  bien  à  la  pointe 
qu'à  la  base,  elles  peuvent  avoir  pour  résultat  un  réel  affaiblissement  de  la 
contractilité  cardiaque,  et  elles  n'apportent  aucun  changement  dans  le 
raccourcissement  systolique  et  le  mode  de  locomotion  de  l'organe.  Alors, 
la  symphyse  reste  cliniquement  latente  et  ne  présente  pas  le  signe  de  la 
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dépression  Ihoracique.  Celle-ci  n'a  pas  lieu  également  lorsque  radhérence 
est  localisée  au  sommet  du  cœur.  Comme  l'a  démontré  Riegel  ce  sont 
surtout  les  synécliies  de  la  base  du  cœur  qui  jouent  le  principal  rôle  dans 
la  production  du  phénomène.  Dans  ces  conditions,  la  base  du  cœur  étant 
immobilisée  par  des  adhérences  fortes  et  résistantes,  est  entravée  dans 
ses  deux  mouvements  de  descente  et  en  arrière  au  moment  de  la  systole 
ventriculaire.  Alors,  l'organe  ne  pouvant  plus  que  difficilement  accomplir 
sa  locomotion  syslolique  à  gauche  et  en  bas,  fait  avec  sa  pointe  un 
mouvement  en  haut,  d'où  un  vide  que  le  bord  antérieur  du  poumon 
gauche  ne  parvient  pas  à  combler  et  au  niveau  duquel  la  pression  atmos- 
phérique intervient  pour  refouler  en  dedans  la  région  apéxienne.  C'est  à 
un  fait  de  ce  genre  que  se  rapporte  un  exemple  de  Traube  relatif  à  une 
adhérence  se  présentant  sous  forme  de  bride  étendue  de  l'artère  pulmo- 
naire à  l'oreillette  gauche  jusqu'au  sillon  transverse  du  cœur,  et  qui  en 
l'absence  d'adhérences  externes  entravait  la  translation  systolique  du  ven- 
tricule en  avant  et  en  bas.  Ces  faits  démontrent  l'erreur  de  Skoda,  Op- 
polzer,  Cejka  et  Korner  qui  n'admettaient  la  possibilité  de  la  dépression 
apéxienne  qu'à  la  faveur  d'adhérences  externes  du  péricarde.  Naturelle- 
ment, le  phénomène  s'accentuera  avec  des  adhérences  péricardo-costales 
surtout  limitées  à  la  base  des  ventricules,  et  il  ne  pourra  plus  se  produire 
avec  des  adhérences  extra-péricardiques  du  sommet  du  cœur,  puisque  la 
fixation  de  celui-ci  empêche  le  mouvement  de  reirait.  Mais  la  pression 
atmosphérique  n'est  pas  le  seul  agent  de  la  dépression  systolique,  et  quand 
le  péricarde  est  solidement  soudé  en  avant  et  en  arrière  par  des  adhérences 
costales  et  rachidiennes,  le  cœur  presque  immobilisé  et  devenu  inca- 
pable de  déplacement  pendant  la  systole  attire  à  lui  plus  ou  moins  forte- 
ment les  espaces  intercostaux,  d'oîi  la  rétraction  systolique  pluricostale. 
D'après  Friedrcich,  ces  fortes  rétractions  systoliques  des  côtes  et  du  ster- 
num ne  peuvent  se  produire  qu'avec  des  adhérences  solides  et  intimes 
reliant  la  face  inférieure  du  cœur  avec  le  diaphragme,  de  sorte  que 
l'organe  se  raccourcissant  dans  son  axe  longitudinal  pendant  la  systole 
attire  fortement  en  haut  le  diaphragme  et  avec  lui  ses  points  d'insertion 
à  la  cage  tlioracique  en  dedans.  On  s'explique  pourquoi,  dans  ces  cas,  la 
dépression  systolique  augmente  pendant  les  grands  mouvements  d'inspi- 
ration. D'autre  part,  la  rétraction  pluricostale  se  produirait  ou  augmente- 
rait notablement  dans  le  décubilus  latéral,  et  Rondot  l'a  vue  s'exagérer 
plus  souvent  dans  le  décubitus  latéral  droit-. 

On  comprend  que,  pour  vaincre  la  résistance  très  grande  opposée  par 

'  Die  ilinmiose  der  pericardialverwachsung  {Volkmann's  Sammlung  klin.  Vorlriir/e. 
Leipzig,  1879).  —  -  Rondot.  Cotujrks  de  méd.  de  Bordeaux.  1895. 
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l'élaslicilé  Ihoracique,  une  force  suffisante  de  ]a  contraclililé  cardiaque 
soit  nécessaire.  Par  conséquent,  lorsque  celle-ci  vient  à  faiblir  pour  une 
raison  ou  pour  une  autre,  et  souvent  à  une  période  oîi  la  musculature 
cardiaque  dégénère  et  s'altère,  la  dépression  syslolique  de  la  pointe  et 
surtout  la  rétraction  pluricostale  tendent  à  diminuer  et  même  à  disparaître. 
Donc,  non  seulement  le  siège  des  adhérences  joue  un  rôle  dans  la  pro- 
duction de  ces  deux  symptômes,  mais  aussi  le  cœur  lui-même  ;  donc, 
leur  diminution  et  leur  disparition  progressive  deviennent  un  élément 
de  pronostic  et  tendent  à  démontrer  l'affaiblissement  contractile  du  cœur. 

Un  phénomène  corrélatif  de  la  dépression  systolique  est  un  certain  clioc 
diastoliqiie  de  la  pointe  (sorte  de  choc  en  retour)  indiqué  par  Friedreich. 
«  Si,  dans  le  premier  moment  de  la  diastole  ventriculaire,  la  force  qui 
tirait  la  paroi  thoracique  en  dedans  cesse,  nous  voyons  celle-ci,  grâce  à 
son  élasticité,  revenir  à  sa  position  première  par  un  mouvement  rapide, 
par  un  saut  brusque,  et  cela  avec  une  telle  force  que  la  main  appliquée 
éprouve  la  sensation  d'un  choc  fort,  soulevant  et  court,  et  que  la  tête  de 
celui  qui  ausculte  est  énergiquement  repoussée.  A  l'auscultation,  on 
entend  un  son  sourd,  isochrone  avec  ce  choc  diastolique  ;  il  est  produit 
par  les  vibrations  de  la  paroi  thoracique  même  dans  le  mouvement  pré- 
cité, on  le  sent  suivre  rapidement  le  second  son  ventriculaire,  de  telle 
sorte  que  celui-ci  parait  ainsi  redoublé.  » 

Le  choc  diastolique  de  la  pointe  étant  en  rapport  avec  le  degré  d'élas- 
ticité de  la  paroi  thoracique,  s'observe  surtout  chez  les  enfants  et  les 
adultes,  et  il  est  à  son  minimum  chez  les  vieillards.  Il  s'agit  donc  d'un 
faux  dédoublement,  et  il  n'y  a  pas  un  «  triple  bruit  du  cœur  »,  comme 
on  l'a  cru'. 

La  dépression  systolique  de  la  pointe  et  la  rétraction  systolique  pluri- 
costale ne  sont  pas  des  symptômes  palhognomoniquesde  l'adhérence  péri- 
cardique,  mais  ils  ont  une  grande  importance,  quand  on  sait  bien  les 
analyser  et  les  distinguer  d'autres  phénomènes  du  même  genre. 

Or,  il  faut  d'abord  distinguer  la  dépression  apéxicime  dont  nous  venons 
de  parler,  de  la  dépression  sus-apêxienne  avec  persistance  du  choc  pré- 
cordial. Celle-ci  se  montre  en  l'absence  de  toute  adhérence  péricardique, 
dans  les  cas  où  la  lame  pulmonaire  de  Luschka  adhérente  ou  indurée 
n'arrive  plus  à  combler  le  vide  laissé  au-devant  du  cœur  par  sa  contrac- 
tion syslolique.  Cette  dépression  sus-apéxienne,  dans  les  3"  et  4"  espaces 

'  PoTAiN.  Adhérences  du  péricarde,  triple  bruit  du  cœur,  impulsion  diastolique  (Soc. 
anat..  18o6).  —  Aran  avait  signalé  l'absence  du  deuxième  bruit  du  cœur  comme  signe  pa 
thognomonique  des  adhérences  péricardiques.  C'est  là  une  erreur. 
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près  du  bord  slernal  gauche,  existe  parfois  également  à  l'état  normal, 
toujours  avec  persistance  du  choc  précordial,  chez  quelques  jeunes  sujets 
présentant  des  espaces  intercostaux  souples,  peu  épais,  élargis,  avec 
éréthisme  cardiaque. 

D'autre  part,  la  dépression  apéxienne  a  été  signalée,  en  l'absence  de 
toute  adhérence  péricardique,  par  plusieurs  auteurs  :  par  Bahr,  puis  par 
M.  Raynaud  et  Morel-Lavallée  dans  la  symphyse  pleuro-costale  avec 
intégrité  du  cœur  et  du  péricarde  ;  par  Friedreich  dans  une  observation 
de  rétrécissement  aortique  considérable  avec  hypertrophie  du  ventricule 
gauche,  ce  qu'il  explique  par  l'insuffisance  de  l'ondée  sanguine,  nécessaire 
pour  produire  l'extension  et  l'allongement  de  l'arc  aortique,  causes 
normales  de  la  locomotion  systolique  du  cœur  à  gauche  et  en  bas  ;  par 
Golowin*  dans  les  anévrysmes  et  les  dilatations  de  l'aorte  descendante; 
par  Galvagni-  dans  l'athérome  de  l'aorte,  en  l'absence  d'élasticité  du 
vaisseau  gênant  le  déplacement  du  cœur  en  arrière  ;  par  Murri  ^  dans 
certains  cas  de  double  insuffisance  auriculo-ventriculaire  avec  prédomi- 
nance d'action  du  ventricule  droit  ;  par  E.  Weill  chez  un  enfant  mort  avec 
un  rétrécissement  et  une  insuffisance  mitrales,  sans  symphyse. 

Il  faut  connaître  toutes  ces  causes  d'erreur  pour  les  éviter.  11  faut  encore 
se  rappeler  que  la  dépression  de  la  pointe  du  cœur  avec  celle  de  la 
région  sterno-costale  inférieure  a  une  grande  importance  pour  le  diag- 
nostic des  adhérences  péricardiques,  et  que  d'autre  part  ce  signe,  s'il 
n'est  pas  pathognomonique,  prend  une  signification  réelle  si  on  l'unit  à 
d'autres.  D'après  Braun  (de  Vienne),  le  retrait  pluricostal  d'origine  adhé- 
rentielle  ne  se  produit  pas  au  début,  mais  dans  la  seconde  moitié  de  la 
systole.  Les  retraits  non  liés  à  des  lésions  péricardiques  ou  médiastines  se 
produisent  après  l'évacuation  ventriculaire  Ce  moyen  de  diagnostic  est 
douteux. 

La  dépression  permanente  de  la  paroi  ihoracique,  ou  même  la  rétrac- 
lion  précordiale  permanente,  que  Bouillaud,  Aran  et  Barlh  regardaient 
comme  un  des  signes  de  la  symphyse  péricardique,  est  de  nulle  impor- 
tance. Elle  peut  dépendre  de  l'état  du  squelette  et  d'autres  organes: 
dépression  précordiale  par  rachitisme,  dépression  apparente  par  hyper- 
trophie du  foie  augmentant  le  côté  droit  du  thorax  aux  dépens  du  côté 
gauche  (Racle);  adhérences  pleuro-costales  entravant  la  pénétration  de  la 
languette  pulmonaire  gauche  en  avant  du  cœur;  brides  unissant  le  péri- 
carde au  rachis  dans  le  médiastin  postérieur  (Morel-Lavallée).  Du  reste, 

'  Berl.  Klin.  Woch.,  18S6.  —  -  Citation  de  Eichhohst.  —  ^  Il  Morgagni,  1887.  —  '  Wie- 
ner KUn.  Wucli.,  1898. 
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les  rétractions  permanentes  du  thorax,  lorsqu'elles  sont  étendues,  sont 
bien  plus  souvent  dues  à  des  adhérences  pleurales. 

h' atténuation  ou  la  disparition  du  choc  de  la  pointe  n'est  pas  un  signe 
d'adhérences  péricardiques,  d'autant  plus  qu'on  le  retrouve  dans  beau- 
coup d'affections  cardiaques  (cardio-sclérose,  cœur  adipeux,  dégénéres- 
cence graisseuse  du  myocarde,  etc.). 

L'augmentation  d'étendue  du  choc  systolique  et  une  sorte  de  lenteur 
du  retrait  du  cœur  après  ce  choc,  sont  des  phénomènes  inconstants. 

Quant  au  choc  diastolique  de  la  base  (vers  le  4"  espace  intercostal) 
signalé  par  Potain  et  bien  différent  du  choc  diastolique  en  retour  de  la 
pointe  de  Friedreich,  il  est  très  rare,  il  s'observe  tout  aussi  bien  dans 
diverses  cardiectasies,  et  il  est  expliqué  par  l'impulsion  diastolique  de  la 
base  due  au  choc  du  sang  aspiré  par  un  cœur  dilaté  et  en  partie  immo- 
bilisé par  des  adhérences. 

V ondulation  de  la  paroi  thoracique  a  été  indiquée  autrefois  par  Sander 
qui  la  caractérisait  par  le  «  mouvement  perpétuel  d'une  très  forte  ondula- 
tion se  montrant  plus  bas  que  celle  que  l'on  sent  naturellement  dans  la 
région  du  cœur  ». 

Mais  ce  mouvement  n'existe  pas  seulement  à  la  région  de  la  pointe, 
comme  il  le  croyait  ;  il  se  montre  encore  à  la  base,  à  la  partie  moyenne 
et  même  dans  la  totaUté  de  la  région  précordiale.  11  se  manifeste  sous 
l'apparence  d'ondes  tremblotantes  semblables  à  celles  que  l'on  produit 
en  imprimant  à  un  bloc  de  gélatine  un  choc  sec  et  brusque,  de  vibra- 
tions semblables  à  celles  de  la  corde  sous  l'archet,  d'oscillations  rappe- 
lant des  vagues  qui  se  propagent  dans  un  sens  pour  revenir  sur  elles- 
mêmes,  ou  encore  d'une  sorte  de  «  reptation  systolique  »,  d'où  un  cer- 
tain caractère  de  superficialité  des  mouvements  du  cœur  appréciables 
dans  toute  l'étendue  de  la  région  précordiale,  et  que  Jaccoud  caractérise 
ainsi  :  Commençant  avec  la  systole,  le  mouvement  progresse  immédiate- 
ment de  haut  en  bas  et  de  droite  à  gauche,  «  il  dessine  avec  une  rigou- 
reuse fîdéUté,  par  une  sorte  de  reptation,  la  locomotion  du  cœur,  notam- 
ment le  mouvement  de  reptation  autour  de  l'axe  longitudinal,  mouvement 
qui  a  lieu  de  gauche  à  droite  au  moment  de  la  systole  et  de  droite  à 
gauche  au  moment  de  la  diastole  ». 

Le  mouvement  de  roidis  est  une  variété  de  ce  mouvement  ondulatoire. 
Alors,  la  partie  supérieure  de  la  paroi  précordiale  est  projetée  en  avant 
pendant  la  systole,  tandis  que  la  partie  inférieure  est  en  retrait,  comme 
s'il  s'agissait  d'un  mouvement  de  bascule.  On  peut  facilement  constater 
ce  fait  en  fixant  en  même  temps  aux  parties  supérieures  et  inférieures  de 
la  région  précordiale  plusieurs  petits  drapeaux  en  papier  dont  on  suit  les 
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mouvements.  Mais,  ce  signe  de  l'ondulation  pectorale  n'a  de  valeur  que 
s'il  est  joint  à  celui  du  retrait  systolique  ;  il  indique  le  plus  souvent  des 
adhérences  extra-péricardiques  et  peut  se  montrer  en  l'absence  de  toute 
symphyse  cardiaque,  à  la  suite  d'adhérences  pleuro-costales  ou  pleuro- 
pulmonaires,  ou  encore  dans  les  dilatations  du  cœur  droit  ou  les  hypertro- 
phies secondaires  du  cu'ur  gauche.  Ici,  il  ne  s'agit  donc  pas  encore  d'un 
signe  pathognomonique. 

Un  autre  signe,  d'une  valeur  encore  secondaire,  a  été  indiqué  par 
Williams  et  \V.  Broadbent  *  :  la  diminution  ou  même  rabsence  des  moii- 
voniftits  respiratoires  légers  qu'on  observe  normalement  au  niveau  du 
triangle  épigastrique.  Cette  diminution  d'amplitude  inspiratoire  du  côté 
gauche  contraste  souvent  avec  l'exagération  de  l'impulsion  cardiaque. 
D'autre  part,  on  sait  que  chez  certains  sujets,  une  longue  et  profonde  ins- 
piration a  pour  résultat  d'atténuer  et  même  de  faire  disparaître  le  choc 
de  la  pointe  par  suite  de  l'interposition  du  bord  antérieur  du  poumon 
gauche  entre  le  cœur  et  la  paroi  thoracique.  Or,  d'après  Riegel  et  Tuczek, 
le  phénomène  inverse  se  produit  parfois  dans  les  adhérences  péricar- 
diques  ;  le  choc  de  la  pointe  est  plus  fort  et  plus  distinct  pendant  l'inspi- 
ration et  plus  faible  pendant  l'expiration,  en  raison  de  brides  conjonctives 
se  rendant  du  péricarde  au  bord  antérieur  du  poumon  gauche.  Alors,  au 
moment  de  l'inspiration,  la  traction  de  ces  brides  rapproche  le  cœur  de  la 
paroi. 

Invariabilité  de  la  inalité  précordiale,  fixité  apé.rienne.  —  Ces  deux 
signes,  surtout  le  dernier,  sont  de  la  plus  grande  importance  et  doivent 
prendre  place  à  côté  de  la  dépression  systolique  de  la  pointe  et  de  la 
rétraction  pluricostale. 

Tout  d'abord,  la  matité  du  cœur  est  normale,  diminuée  ou  augmentée, 
parce  qu'elle  est  en  rapport  avec  l'atrophie  du  cœur,  sa  dilatation  et  son 
hypertrophie,  ou  encore  avec  l'existence  d'une  médiaslino-péricardite 
fibreuse.  Lorsque  le  péricarde  est  adhérent  à  la  paroi  thoracique,  la  matité 
précordiale  reste  invariable  pendant  les  mouvements  inspiratoires  ou 
expiratoires  (Cejka).  Mais  ce  signe  n'a  de  valeur  que  s'il  est  joint  à 
l'immobilité  de  la  pointe  malgré  le  changement  d'attitude  du  malade.  Car 
cette  invariabilité  de  la  matité,  signalée  par  Williams,  peut  être  encore 
réalisée  par  des  adhérences  péricardo-pleurales,  par  l'emphysème  pul- 
monaire, par  une  induration  chronique  des  languettes  marginales  du 
poumon. 

A  l'état  normal,  lorsque  le  cœur  est  libre  d'adhérences,  la  pointe,  tou- 

'  Soc.  de  méd.  de  Londres,  1898. 
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jours  mobile,  se  déplace  dans  les  différentes  attitudes  de  décubitus  du 
malade.  11  résulte  même  des  recherches  de  ïanszk  et  Vas'  que,  dans  le 
décubitus  latéral  gauche,  le  déplacement  moyen  vers  la  gauche  est  de 
2  centimètres,  et  vers  la  droite  de  1  cent.  3  dans  le  décubitus  latéral  droit, 
et  cela  surtout  après  une  minute  environ.  Dans  les  cures  d'obésité  et  dans 
tous  les  cas  d'amaigrissement  rapide  et  considérable,  le  cœur  peut  acqué- 
rir une  mobilité  très  grande,  jusqu'à  un  déplacement  évalué  par  Rumpf- 
à  6  ou  7  centimètres  de  chaque  côté.  Mais,  dans  les  adhérences  péricar- 
diques,  surtout  dans  celles  qui  unissent  le  péricarde  à  la  paroi  antérieure 
du  thorax,  la  fixité  de  la  pointe  dans  le  décubitus  latéral  droit  et  gauche, 
surtout  dans  le  dernier,  est  un  signe  dont  l'importance  a  été  signalée  par 
Williams,  Law  et  Taylor.  Malheureusement,  il  ne  devient  plus  d'aucun 
secours  pour  le  clinicien,  lorsque  le  choc  de  la  pointe  est  très  obscur  ou 
absent. 

Collapsus  veineux  diastolique.  —  Ce  signe,  moins  important  que  les 
deux  précédents,  a  été  indiqué  par  Skoda  et  Cejka,  et  ensuite  bien  étudié 
par  Friedreich.  Le  ressaut  ou  soulèvement  diastolique  succédant  à  la 
dépression  systolique,  a  pour  effet  de  produire  un  vide  virtuel  à  la  faveur 
duquel  le  cours  du  sang  s'accélère  dans  les  veines  du  cou.  Aussi,  voit-on 
celles-ci,  contrairement  à  ce  qui  existe  à  l'état  normal,  s'aQ'aisser  et  revenir 
rapidement  sur  elles-mêmes,  tandis  que  les  fosses  sus-claviculaires  s'affais- 
sent également  et  se  creusent.  Cet  affaissement  diastolique  se  fait  en  une 
fois,  ou  encore  en  deux  temps  (dicrotisme  veineux  de  Dusch).  Le  phéno- 
mène est  isochrone  avec  le  ressaut  diastolique  puisqu'il  en  est  la  consé- 
quence, et  comme  lui,  il  alterne  avec  le  pouls  carotidien.  Ainsi,  au  cou, 
ou  voit  le  soulèvement  carotidien  isochrone  avec  la  systole,  immédiatement 
suivi  de  l'affaissement  veineux  isochrone  avec  la  diastole. 

Pour  Friedreich,  le  collapsus  veineux  serait  dû  à  l'action  du  diaphragme 
qui,  rapidement  abaissé  par  le  ressaut  diastolique,  entraînerait  au  moment 
de  la  diastole  le  cœur  en  bas  par  suite  de  sa  fixation  intime  au  diaphragme. 
11  en  résulterait  un  allongement  du  cœur  qui,  agissant  sur  les  gros  vaisseaux 
de  la  base  du  cœur  et  sur  la  veine  cave  supérieure,  aurait  pour  effet  d'ac- 
célérer brusquement  l'écoulement  du  sang  dans  les  troncs  vasculaires 
situés  au  cou.  Les  conditions  de  réplétion  cardiaque  seraient  donc 
changées  et  l'action  de  la  vis  a  tergo  n'aurait  plus  qu'une  influence  très 
secondaire. 

Nous  avons  décrit  les  symptômes  les  plus  importants,  ceux  que  l'ins- 
pection et  la  palpation  permettent  d'observer.  Quant  aux  symptômes 

'  Pesl.  med.  chir.  Près.,  1891.  —  -  Cong.  f.  innere  medicin,  1888. 
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fournis  par  l'auscullalion,  ils  ont  peu  de  valeur,  parce  qu'ils  ne  contri- 
buent pas  le  plus  souvent  à  établir  le  diagnostic  de  la  symphyse,  mais  seu- 
lement à  indiquer  les  conséquences  de  la  péricardite  antérieure,  de  la  car- 
diectasie  et  l'état  du  myocarde. 

Le  dédoublement  du  second  bruit,  signalé  déjà  par  Barth  en  1850, 
étudié  ensuite  par  Potain  (1856),  par  Morel-Lavallée  et  Durand  dans  leurs 
thèses  inaugurales  (1886  et  1894),  est  d'une  interprétation  très  obscure, 
quoiqu'on  l'ait  attribué  à  tort  au  choc  diastolique,  ce  qui  le  distingue 
bien  peu  d'un  bruit  de  galop.  Je  ne  l'ai  jamais  constaté. 

Quant  au  bruit  de  rappel  paradoxal  \  à  la  gêne  de  la  contrac- 
tion ventriculaire,  sorte  de  dédoublement  du  premier  bruit  avec  prolon- 
gation de  la  systole  et  du  petit  silence,  il  est  incompréhensible  et  n'a 
jamais  été  confirmé. 

Le  frottement  si/stolique  sfernal  signalé  par  Betz''^  le  long  du  bord 
gauche  du  sternum  et  attribué  par  lui  au  frottement  des  adhérences,  n'a 
aucune  valeur  pour  établir  leur  diagnostic,  et  le  plus  souvent  ce  bruit 
systolique  peut  être  dû  à  la  complication  d'insuffisance  mitrale  ou  tricus- 
pidienne.  En  supposant  même  qu'il  soit  un  véritable  frottement,  celui-ci 
indique  simplement  les  reliquats  d'une  péricardite  sèche  chronique  qui 
s'observe  assez  souvent  dans  le  cours  de  la  symphyse  cardiaque.  Le  bruit 
de  «  cuir  neuf  »  de  Colin  peut  s'entendre  dans  ces  cas  surtout  à  la  base, 
et  comme  il  est  surajouté  aux  bruits  normaux  du  cœur,  on  note  l'exis- 
tence d'un  triple  bruit  rappelant  parfois  celui  de  la  roue  de  la  locomo- 
tive au  départ.  Le  bruit  de  s/bilance  pcricardique  signalé  par  Matray  ' 
n'est  probablement  pas  d'une  autre  nature;  chez  un  syphilitique  atteint 
de  mal  de  Bright  avec  atrophie  rénale,  on  entendait  un  bruit  sibilant, 
musical,  systolique,  dans  toute  la  région  précordiale,  jusque  dans  l'aisselle 
et  en  arrière  oîi  il  était  manifestement  remplacé  par  un  frottement.  — 
Dans  la  médiastino-péricardite  fibreuse,  J.  Ferez  (de  Ténériffe)  a  cons- 
taté des  frottements  d'une  intensité  insolite  au  niveau  du  sternum  et 
sur  toute  l'étendue  de  cet  os,  dans  les  mouvements  d'élévation  des  deux 
bras  et  surtout  du  bras  gauche  que  l'on  laissait  retomber  ensuite  brus- 
quement. Ce  phénomène  serait  dû  aux  tiraillements  des  adhérences 
situées  entre  le  péricarde  et  les  gros  vaisseaux  à  l'occasion  des  mou- 
vements d'ascension  et  de  descente  de  la  crosse  de  l'aorte  provoqués 
par  l'élévation  et  l'abaissement  des  bras  \ 

La  résonance  métallique  des  bruits  du  cœur  que  l'on  constate  dans 
certains  cas,  n'a  pas  la  valeur  d'un  signe  pathognomonique,  comme 

'  GiLDERT  et  G.iRxiER.  Soc.  (le  bioL.  1898.  —-  Memorab.,  1839,  18GG,  1871.  —  ^  Wien.  mecl. 
Dlatler,  1887.  —  *  Assoc.  méd.  brilannique ,  1896. 
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Riess'  le  pensait  à  tort.  Elle  s'observe  surtout  dans  les  cas  où  les  adhé- 
rences extra-péricardiques  rapprochent  davantage  encore  le  cœur  de  l'es- 
tomac. Ce  qui  survient  dans  ce  cas  est  du  reste  analogue  au  bruit  de 
«  gargouillement  systolique  »  signalé  parfois  dans  la  dilatation  gastrique, 
ou  encore  au  bruit  de  moulin  déterminé  par  l'adhérence  du  péricarde  à 
une  languette  pulmonaire  creusée  d'une  caverne. 

Pouls.  —  Tantôt  ample,  fort  et  vibrant,  tantôt  irrégulier,  faible  et 
intermittent,  le  pouls  traduit  des  complications  diverses  :  soit  une  insuf- 
fisance aortique,  soit  une  insuffisance  mitrale  par  dilatation  des  orifices, 
soit  encore  un  affaiblissement  de  la  musculature  cardiaque.  Mais,  le  plus 
souvent,  il  est  régulier  et  normal,  et  il  est  exceptionnel  de  constater,  à 
l'exemple  de  M.  Raynaud,  «  le  pouls  à  plateau  »  inférieur,  caractérisé  par 
un  certain  intervalle  ou  un  plateau  entre  deux  pulsations,  cet  intervalle 
traduisant  un  retard  dans  les  systoles  par  suite  de  la  longueur  plus 
grande  de  la  diastole  dans  la  symphyse  cardiaque.  Le  pouls  peut  encore 
être  ralenti,  plus  souvent  accéléré,  et  dans  la  péricardite  tuberculeuse 
adhésive,  consécutive  à  une  tuberculose  des  ganglions  trachéo-bron- 
chiques,  on  a  observé  une  tachycardie  permanente  due  à  la  compression 
des  nerfs  vagues  par  un  amas  cellulo-fibreux  situé  à  un  centimètre  et 
demi  au-dessus  de  l'origine  du  récurrent,  au  point  oïi  le  pneumogastrique 
envoie  des  rameaux  cardiaques. 

En  1873,  dans  son  travail  sur  «  la  médiastino-péricardite  calleuse  et  le 
a  jjoiils  paradoxal^  »,  Kussmaul  appelait  l'attention  sur  une  modification 
particulière  du  pouls  consistant,  au  cours  de  cette  maladie,  dans  l'atténua- 
tion ou  même  la  disparition  de  la  pulsation  radiale  au  moment  de  l'ins- 
piration [pulsus  inspiratione  iiitennittens) .  Il  en  faisait  un  signe  presque 
patliognomonique,  et  l'on  reconnut  plus  lard  qu'il  n'avait  de  valeur  qu'à 
la  condition  de  présenter  en  même  temps  un  gonflement  des  veines  cer- 
vicales pendant  l'inspiration,  particularité  que  Kussmaul  avait  notée  une 
fois  sur  trois  cas.  Quelquefois  même,  on  peut  voir  au  même  moment  un 
peu  de  cyanose  du  visage  observée  parRivalta;  mais  il  est  à  craindre  que 
l'œdème  unilatéral  de  la  face  et  du  cou,  signalé  par  Canlilena  %  soit  plu- 
tôt le  résultat  d'idées  théoriques,  un  œdème  n'ayant  pas  le  temps  de  se 
produire  en  un  si  court  espace  de  temps. 

Kussmaul  expliquait  ainsi  la  production  de  ce  phénomène  :  A  chaque 
inspiration,  le  péricarde  lié  à  la  face  interne  du  sternum  par  de  fortes 
brides  fibreuses  enserrant  l'arc  aortique,  suit  les  mouvements  du  sternum 
en  haut  et  en  avant,  d'où  enserrement  et  rétrécissement  de  l'aorte,  dimi- 

'  Berl.  Klin.  Woch..  1879.  —  -  Derl.  KUn.  Woch.,  1873.  —  SchmidCs  Jahrbiicher,  1876. 
—  '  Giornale  v.  délie  Se.  mediche,  avril  1877. 
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nulion  ou  interruption  de  l'ondée  pulsalile;  pendant  l'expiration,  réappa- 
rition de  l'ondée  pulsatile  et  du  pouls  par  suite  du  retour  du  péricarde  à 
sa  position  première  et  de  la  cessation  de  toute  compression  artérielle. 
Si,  en  même  temps,  les  brides  fibreuses  intéressent  le  pourtour  de  la 
veine  cave,  celle-ci  pourra  être  à  son  tour  enserrée  pendant  l'inspiration, 
d'où  stase  et  gonflement  des  veines  jugulaires.  Ce  qui  semblait  extraor- 
dinaire, c'était  le  fait  d'un  cœur  se  contractant  avec  la  même  force,  alors 
que  le  pouls  devenait  à  peine  perceptible,  d'oîi  le  nom  de  «  pouls  para- 
doxal ».  Or,  il  n'y  a  de  «  paradoxal  »  quç  le  nom  lui-même,  puisqu'il 
s'agit  là  de  l'exagération  d'un  phénomène  physiologique  comme  vont 
le  démontrer  les  faits  suivants  : 

l  "  L'affaiblissement  inspimtoire  dupoids  est  rinphénomènep/njsiologii/ue 
et  il  peut  sobsei-ver  dans  des  maladies  autres  que  celles  du  péricarde.  Il  y 
a  longtemps  déjà,  en  18'27,  liarry-  a  démontré  l'influence  de  l'aspiration  Iho. 
racique  s'exerçant  sur  la  circulation  veineuse  des  jugulaires  jusque  dans  le 
médiastin  et  l'intérieur  du  péricarde.  Puis,  Bérard  (183a),  Donders  (1853  et 
183G)  démontrent  encore  que  l'élasticité  pulmonaire  est  une  cause  perma- 
nente de  l'aspiration  exercée  sur  les  organes  médiastinaux,  qu'il  s'agit  même 
là  d'une  force  constante,  seulement  diminuée  par  l'expiration.  D'autre  part, 
avec  Ludwig  (1847  et  18Gi),  et  malgré  les  affirmations  un  peu  contradictoires 
de  Vierodt  et  Einbrodt  (I8G0),  nous  apprenons  que  la  tension  artérielle 
s'abaisse  pendant  l'inspiration  pour  se  relever  pendant  l'expiration,  que 
l'influence  de  la  respiration  se  fait  sentir  non  seulement  sur  les  gros  vais- 
seaux, mais  jusque  dans  les  artères  du  plus  petit  calibre.  Puis,  Marey  '  dé- 
montre que  l'influence  de  la  respiration  sur  le  cours  du  sang  dépend  du 
mode  respiratoire  lui-même,  et  alors  trois  cas  peuvent  se  présenter: 

a.  L'aspiration  thoracique  ralentit  et  affaiblit  le  pouls  ;  l'abaissement  du 
diaphragme  augmente  la  pression  de  la  portion  abdominale  de  l'aorte.  Il  y  a 
là  deux  influences  antagonistes  qui,  se  faisant  équilibre,  n'auront  aucune 
action  sur  le  pouls  pendant  l'inspiration. 

b.  S'il  y  a  prédominance  de  l'action  thoracique,  alors  l'inspiration  déter- 

'  La  désifînation  de  «  pouls  de  Kussniaul  »  est  fautive  et  injuste,  puisque  dès  1834  Grie- 
sinfter  avait  publié  une  oliservation  de  mcdiastino-pcricardite  où  le  pouls  'présentait  ce 
caractère  spécial,  et  f|ue  d'autre  part,  en  ISôO  (IJeitrag  zur  diagnose  der  rnediastinitis. 
'l'ubinircn.  18501.  W  iedcniann,  dans  sa  dissertation  inaugurale;,  publiait  une  autre  observa- 
lii'H  dans  la(|uelle  on  avait  reniari|iu'  (|iie  «  pendant  l'inspiration,  le  pouls  de  toutes  les 
artLMcs  sf  suspend  conipléli  innil .  .|iini(|ue  les  battements  du  cœur  conservent  leur 
rytliine  »,  et  invorpiait  la  uiruic  ii;illin-(  uie;  f|u'enlin,  en  1861,  E.  Fritz  en  France  a  publié 
le  iireniier  exemple  de  pouls  paradoxal  dans  un  cas  de  croup  laryngé  (Gaz.  Iiebd.,  18C1). 
Comme  la  désignation  de  «  pouls  paradoxal  »  est  mauvaise  à  tous  les  points  de  vue. 
il  serait  préférable  de  dire  :  afj'(tibHsse)neni  in^piratoire  du  pouls,  ou  encore  par  abré- 
viation jioiih  insp'iraloire.  —  -  Recherches  sur  les  causes  du  mouveuieat  du  sang  dans 
les  veines.  ï'//r\c  de  l'avis.  1827.  —  ^  Mauev.  l'Iiysioloiiie  médicale  de  la  circulation  du 
sang,  l'aris.  1863.  Cii.  Gactieii.  InOuences  mécaniipics  de  la  respiration  sur  la  circulatioa 
artérielle.  Thèse  de  l'aris,  1876. 
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minera  une  diminution  de  la  pression  artérielle  avec  l'affaiblissement  du 
pouls  ;  l'expiration,  une  augmentation  de  la  pression  artérielle  et  un  relève- 
ment de  pouls  ; 

c)  S'il  y  a  prédominance  de  l'action  abdominale,  alors  inversion  physiolo- 
gique :  diminution  de  l'artério-tension  et  relèvement  du  pouls  en  inspiration, 
augmentation  de  l'artério-tension  et  affaiblissement  du  pouls  en  expiration. 

Dès  lors,  d'après  les  expériences  de  Marey,  toute  gêne  au  passage  de  l'air 
à  travers  les  voies  respiratoires  doit  augmenter  l'action  thoracique,  d'où  ten- 
dance à  la  production  du  pouls  dit  «  paradoxal  »  ;  toute  gène  aux  mouvements 
du  diaphragme  augmente  l'action  abdominale,  d'où  un  second  pouls  para- 
doxal, caractérisé  au  contraire  par  l'exagération  de  la  force  du  pouls  pendant 
l'inspiration. 

Ces  faits  expérimentaux  ont  été  confirmés  ensuite  par  Riegel  dans  trois 
travaux  successifs'^  puis  par  Sommerbrodt-,  qui  démontrèrent  physiologi- 
quement  l'affaiblissement  inspiratoire  du  pouls  chez  des  sujets  en  bonne 
santé  sous  l'influence  de  profondes  respirations,  et  l'apparition  de  ce  phéno- 
mène clinique  dans  les  sténoses  laryngo-bronchiques,  comme  dans  tous  les 
cas  où  il  y  a  gêne  au  passage  de  l'air,  «  circonstances  favorables  à  l'exagéra- 
tion des  influences  respiratoires  sur  le  pouls  ». 

Le  premier  fait  de  pouls  paradoxal  dans  le  croup  laryngé  a  été  signalé 
en  France  par  Fritz  en  1861;  puis,  des  observations  assez  nombreuses, 
relatives  à  l'action  inspiratoire  pour  la  production  de  ce  symptôme,  ont 
été  publiées  par  divers  auteurs  :  dans  les  laryngites  et  surtout  les  laryn- 
gites diphtériques,  la  bronchite  capillaire  (Baumler);  les  sténoses  laryngées 
(Riegel)  ;  la  pneumonie  aiguë  (Jùrgensen)  ;  les  épanchements  pleuraux  et 
la  pneumonie  (Graeffner)  ;  la  pleurésie  (Rivalta)  ;  le  croup  (Joannovich)  ; 
les  laryngites  aiguës,  les  angines  (Brockbank)  '  ;  dans  les  anévrismes  intra- 
thoraciques  par  compression  des  bronches,  de  la  trachée,  peut-être  par 
lésions  ou  compressions  récurrentielles,  les  anévrismes  du  tronc  brachio- 
céphalique  et  de  l'origine  de  la  sous-cla\  ière  gauche  ^  dans  presque  tous 
les  anévrismes  de  l'aorte  et  la  persistance  du  canal  artériel  (F.  Franck). 
J'ai  fait  la  même  constatation  dans  les  anévrismes,  l'adénopathie  trachéo- 
bronchique,  et  dans  l'asthme  très  intense  avec  cette  particularité  que  pour 
cette  dernière  maladie,  l'affaiblissement  du  pouls  était  expiratoire.  Il  en  était 
peut-être  de  même  au  sujet  du  pouls  paradoxal  signalé  par  Tripier  et  Devic 
à  la  suite  d'expirations  forcées  et  de  quintes  de  toux. 

D'après  Franck  ^  chez  tous  les  malades  atteints  d'anévrisme  de  l'aorte 

*  Berlin,  klin.  wock.,  1876,  et  Méd.  chir.  Rundschau,  1877.  —  -  Berlin,  klin.  woch.,  1877. 
—  '  Fritz  Loc.  cit.,  1861.  —*  Baumler.  Deutsche  arch.  f.  Ici.  med.,  187o.  —  Riegel.  Loc. 
cit.,  1876.  —  JuRGENSEN,  cité  par  Brockd.vnk.  —  Graeffner.  Berl.  klin.  woch..  1876.  — 
Rivalta.  Il  Morgagni,  1887.  Pour  cet  auteur,  l'épanchement  pleural  comprime  le  cœur 
pendant  l'inspiration,  ou  il  agit  encore  indirectement  sur  l'aorte  en  comprimant  pendant 
l'inspiration  la  paroi  du  médiastin  et  les  vaisseaux  qui  y  sont  contenus  i?).  —  Dans  ces 
cas,  c'est  un  pouls  parado.\aI  unilatéral  qu'on  doit  observer,  de  même  que  dans  la  phtisie 
pulmonaire  à  la  suite  d'adhérences  entre  le  cul-de-sac  supérieur  de  la  plèvre  et  le  pour- 
tour de  l'artère  sous-clavière.  —  "  Société  de  biologie,  1878,  et  Gaz.  hehd.,  1879. 
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thoracique,  on  peut  observer  les  variations  respiratoires  du  pouls  radial,  à 
la  condition  que  la  tumeur  présente  un  certain  volume  et  que  la  respiration 
ne  soit  point  trop  rapide.  Voici  l'explication  qu'il  en  donne  :  L'anévrisme, 
vaste  réservoir  de  sang  artériel,  étant  soumis  à  l'aspiration  thoracique  aug- 
mentée pendant  l'inspiration,  retient  à  ce  moment  une  certaine  quantité  de 
sang  destinée  aux  artères  extra-thoraciques  ;  ce  réservoir  étant  au  contraire 
soumis  à  une  pression  voisine  de  la  pression  positive  pendant  l'expiration, 
admet  alors  une  moindre  quantité  de  sang,  et  il  en'passe  davantage  dans  la 
circulation  périphérique;  de  là,  aiïaiblissement  inspiratoire  du  pouls  et  son 
exagération  pendant  l'expiration. 

Le  pouls  paradoxal  observé  par  Franck  dans  la  persistance  du  canal  arté- 
riel, a  reçu  l'explication  suivante:  Pendant  l'inspiration,  dans  les  vaisseaux 
pulmonaires  il  y  a  un  afflux  de  sang  plus  considérable,  parce  que  la  diffé- 
rence de  pression  entre  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire  s'exagère  à  ce  mo- 
ment; il  en  résulte  une  diminution  notable  dans  la  quantité  de  sang  qui 
sort  du  thorax,  et  une  descente  marquée  de  la  ligne  d'ensemble  du  pouls; 
pendant  l'expiration,  la  pression  s'élève  dans  l'artère  pulmonaire,  l'aorte 
y  déverse  moins  de  sang  que  tout  à  l'heure,  ce  qui  constitue  une  cause 
d'augmentation  dans  la  quantité  de  sang  qui  sort  de  la  poitrine;  la  ligne 
d'ensemble  du  pouls  se  relève  dès  lors  pendant  celte  seconde  phase  de  la 
respiration. 

2°  L'affaiblissement  inspiratoire  du  pouh  peut  s'observer  dans  les  péricar- 
diles  en  l'absence  de  médiastinile  ou  d'adhérences  péri- aor tiques.  Les  obser- 
vations sont  nombreuses  et  nous  citerons  seulement  les  suivantes  :  celles  de 
Baumler  (épanchement  hémorrhagique  dans  les  plèvres  et  le  péricarde)  ; 
Graeffner  (péricardite  purulente  et  pneumonie  double)  ;  Traube  (péricar- 
dite  avec  épanchement  et  épaississement  considérable  du  péricarde)  ;  Mathieu 
(péricardite  avec  médiastinite  sans  adhérences  péri-aortiques)  ;  Stricker, 
Boehr,  Maixner,  B.  Smith  (péricardite  avec  épanchement;  dyspnée,  dilatation 
de  la  pupille,  etc.  '). 

En  résumé,  l'affaiblissement  inspiratoire  du  pouls  est  un  phénomène 
physiologique.  Lorsqu'on  observe  en  même  temps  le  gonflement  inspira- 
toire des  veines  du  cou  et  même  quelquefois  un  peu  de  cyanose  de  la  face, 
on  peut  penser  à  l'existence  d'une  péricardite  avec  médiastinite,  surtout  si 
l'on  constate  en  même  temps  la  dépression  systolique,  la  rétraction  pluri- 
costale.  Mais  la  médiastinite  n'avoisine  pas  toujours  l'aorte;  d'autre  part, 
il  y  a  des  péricardites  sans  médiastinite  avec  «  pouls  paradoxal  »,  ce  qui 

'  Baumler.  Dealsch.  arch.  f.  klin.  med.,  1876.  —  Graeffner.  Beii.  kl.  wocli..  4876.  — 
Traube.  Charité  Annalen.  1876.  Dans  ce  cas,  d'après  l'auteur,  la  traction  du  diaphragme 
sur  un  péricarde  très  épaissi  et  rigide  entravait  la  systole.  —  StmcKEri.  Cliarilé  Annal.. 
1877.  —  Mathieu.  Soc.  anat.,  1882.  Dans  ce  cas,  il  y  avait  bien  médiastinite,  mais  pas 
d'adhérences  péri-aortiques,  et  tiraillement  d'adhérences  costo-ventriculaires  au  moment 
de  l'inspiration,  d'où  gêne  dans  la  systole.  — Boehu.  Bei-l.  klin.  woch.,  1883.  — Mai.kner. 
Prager  vierlelj.  1880,  Bd  CXLI.  —  B.  Smith.  Brit.  med.  Journ.,  1888. 
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prouve  que  la  théorie  mécanique  de  Kussmaul  est  souvent  en  défaut,  ce 
qui  prouve  encore  qu'il  faut  faire  intervenir  un  autre  élément  :  l'aspiration 
thoracique.  Donc,  le  pouls  «  paradoxal  »  n'est  pas  toujours  un  signe  de 
médiastino-péricardite,  puisqu'il  s'observe  dans  beaucoup  d'autres  mala- 
dies, et  notamment  dans  tous  les  cas  oîi  se  produit  un  obstacle  à  l'entrée 
et  à  la  sortie  de  l'air. 

Symptômes  FONCTioiNNELS.  —  Par  les  symptômes  physiques,  la  sym- 
physe cardiaque  peut  rester  longtemps  et  même  toujours  latente.  Cela 
est  vrai  encore,  à  plus  forte  raison,  pour  les  signes  fonctionnels  qui 
n'ont  pas  la  valeur  attribuée  autrefois  par  les  anciens  auteurs.  Les  syn- 
copes et  les  lipothymies,  la  dyspnée  (Lower),  la  sensation  de  constriction 
précordiale  (Corvisart)  n'appartiennent  pas  en  propre  à  cette  maladie. 
Il  en  est  de  même  de  l'intermittence  du  pouls  et  des  palpitations  signalées 
autrefois  par  les  anciens  auteurs  (Boerhaave  ',  Vieussens,  Michelotli)  et 
que  Morgagni  a  appréciées  à  leur  juste  valeur,  en  remarquant  «  combien 
de  choses  contre  nature  furent  trouvées  sur  chacun  des  sujets  en  même 
temps  qu'une  adhérence  du  péricarde  ;  on  peut  douter  si  c'est  cette  adhé- 
rence ou  quelque  autre  lésion  qui  avait  été  cause  des  palpitations.  » 
Mais,  il  admettait  ensuite  que  les  adhérences  péricardiques  et  la  trac- 
tion du  péricarde  par  le  diaphragme  contribuent  à  gêner  l'expansion 
des  cavités  cardiaques,  «  d'où  résultent  l'oppression,  l'intermittence  du 
pouls  et  les  palpitations  ». 

Les  douleurs  sont  également  assez  rares  dans  cette  maladie.  Il  est  vrai 
qu'on  peut  les  observer  consécutivement  à  la  compression  et  à  l'irritation 
des  nerfs,  et  dans  un  cas  de  symphyse  pleurale  gauche  avec  adhé- 
rences péricardiques,  Thuvien  a  noté  des  douleurs  sur  le  trajet  des  nerfs 
phréniques  (point  sterno-claviculaire,  bouton  diaphragmatique)  du  plexus 
cervico-brachial  (douleurs  au  cou,  à  la  nuque,  à  la  tête,  au  membre  supé- 
rieur gauche  avec  élancements,  engourdissements,  fourmillements  et 
hyperesthésie  légère  de  ce  côté).  Mais,  il  ne  faut  pas  confondre  ces  douleurs 
pseudo-angineuses,  souvent  à  paroxysmes  nocturnes  (hypnalgies),  qui  ne 
se  terminent  jamais  ou  presque  jamais  par  la  mort,  avec  la  véritable 
angine  de  poitrine  qui  peut  être  un  effet  direct  de  la  symphyse  du  péri- 
carde en  raison  de  la  compression  exercée  par  les  exsudats  fibro-membra- 
neux  sur  les  artères  coronaires. 

Les  troubles  respiratoires  qui  sont  liés  à  l'état  hyposystolique  n'ont  rien 
de  spécial,  quoique  Rondot  ait  voulu  distinguer  une  sorte  de  «  dyspnée 

'  «  Visum  est  cor  cuin  pericardio  coaatum  inter  palpitatioaes  et  angustks  homiiies  oc- 
cidisse  »  (Boerhaave) . 
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symphysaire  »,  caractérisée  simplement  par  une  dyspnée  d'effort  survenant 
à  l'occasion  de  tous  les  mouvements,  et  cela  en  l'absence  d'une  autre 
altération  cardio-vasculaire,  d'une  myocardite,  d  une  insul'fisance  rénale. 

Signes  pseudocirrhotiques.  —  Alors  même  que  la  symphyse  cardiaque 
constitue  toute  la  maladie,  les  symptômes  hépatiques  passent  parfois 
tellement  au  premier  plan  que  l'on  croit  cliniquement  à  une  cirrhose. 
Mais  ce  n'est  en  réalité  qu'une  pseudo-cirrhose  péricardique. 

Cette  forme  clinique  connue  depuis  longtemps,  bien  observée  chez  les 
enfants  par  Cadet  de  Gassicourt  qui  en  a  donné  une  remarquable  obser- 
valion  dès  1883,  a  été  reprise  ensuite  par  de  nombreux  cliniciens  ^  La 
péricardite  peut  ne  pas  se  manifester  par  des  troubles  de  la  circulation 
générale,  mais  surtout  par  la  stase  hépatique  et  dans  tout  le  système 
porte,  amenant  l'induration  du  foie,  le  foie  muscade  et  enfin  l'ascite.  Il 
y  a  augmentation  de  volume  du  foie  et  absence  d'ictère.  D'autre  part, 
lu  symphyse  cardiaque  rhumatismale  offre  comme  caractéristique  de 
présenter  une  asystolie  à  répétition,  et  principalement  hépatique.  Pour- 
quoi donc  le  foie  se  congestionne-t-il?  Les  uns  pensent  que  cette  con- 
gestion est  le  résultat  d'une  insuffisance  tricuspidienne,  mais  celle-ci 
n'existe  pas  toujours  ;  les  autres  signalent  des  causes  prédisposantes, 
des  tares  hépatiques,  mais  on  ne  les  observe  que  rarement.  Hanot  admet- 
tait une  raison  d'ordre  anatomique  due  à  la  situation  spéciale  des  veines 
sus-hépatiques.  D'autres  pensent  qu'une  seule  et  même  infection,  le 
rhumatisme,  par  exemple,  peut  frapper  simultanément  le  foie  et  le  péri- 
carde. Enfin,  on  a  admis  qu'il  y  a  un  élément  nerveux  en  jeu,  une  vaso- 
dilatation paralytique,  ce  qui  expliquerait  que  le  foie  est  toujours  gros 
et  congestionné  malgré  une  compensation  apparente  du  cœur,  l'hypéré- 
niie  pouvant  être  généralisée  à  tout  le  système  porte  et  non  seulement 
au  foie.  Nous  avons  déjà  parlé  de  l'asystolie  à  prédominance  hépatique 
dans  l'étude  de  la  «  cirrhose  cardio-tuberculeuse  ».  11  suffit  de  rappeler 
que  dans  ces  cas,  l'ascite  peut  devenir  très  abondante  et  tellement  réci- 
divante qu'Éwart-,  chez  un  rhumatisant  qu'il  considérait  comme  un  cirrho- 
tique,  dut  pratiquer  rj2  ponctions.  A  l'autopsie  :  symphyse  cardiaque  et 
symphyses  généralisées 

'  C.viiF.ï  DK  Gassicouut.  Revue  des  mal.  de  l'enfance.  1883.  IIutinel.  Revue  des  mal.  de 
l'enfiince,  1833.  I'ick  (de  Prasue).  /.eUsch.  f.  hltn.  med..  18'.)G.  Moizaud,  J  vcouson.  Phi'l- 
l'iN  {loc.  cil  )-  — Ven'ot.  Du  l'oie  (■.ar<li.ii[ue  dans  les  sympliyses  du  péricarde.  Thèse  de  Paris, 
18'.)(i.  —  -  Brit.  med.  Joi/nt..  189!).  —  D'après  Imsknmenck»  {Wiener  Ici.  Wochens.  15  mai 
4900)  l'ascite  ne  serait  pas  due  an  foie  cardiaque  ou  à  de  la  cirrhose,  dans  les  symphyses 
du  péricarde,  mais  à  des  compressions,  à  des  coudures.  des  torsions  de  la  veine  cave  supé- 
rieure et  à  de  la  périlonite  pêri-hépalirpio .  Parfois,  les  froissements  péritoncaux  pour- 
raient en  imposer  pour  des  frottements  péricardiques.  et  Outneu  [Wiener,  /clin,  woch., 
4899)  a  insiste  sur  les  difficultés  de  diagnostic  qui  en  résultent. 
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Ce  syndrome  clinique  s'observe  aussi  bien  dans  la  symphyse  rhumatis- 
male que  dans  la  symphyse  tuberculeuse.  Depuis  quelque  temps,  les  obser- 
vations analogues  se  sont  multipliées,  et  il  convient  de  mentionner  les 
travaux  de  Bozzolo,  Patella,  Verbatus,  Nachod.  Cabot,  Weinsberg,  Most 

Diagnostic.  —  11  est  le  plus  souvent  difficile  à  établir;  il  expose  à  beau- 
coup d'erreurs  parce  qu'il  n'existe  pas,  comme  nous  l'avons  démontré, 
un  ou  plusieurs  signes  absolument  caractéristiques  de  la  maladie.  L'aug- 
mentation de  la  malité  du  cœur  et  son  invariabilité,  la  fixité  de  la  pointe, 
la  faiblesse  ou  l'absence  de  choc  précordial,  les  ondulations  pectorales, 
le  pouls  paradoxal,  la  dépression  systolique  pluricostale,  peuvent  se 
montrer  dans  des  affections  différentes,  quelquefois  même  à  l'état 
normal.  Sans  doute,  la  dépression  systolique  apexienne,  surtout  lors- 
qu'elle est  étendue  à  la  région  sterno-costale  inférieure  et  qu'elle  est 
suivie  du  collapsus  diastolique  des  veines  du  cou,  peut  acquérir  une 
grande  valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Mais,  l'absence  fréquente 
de  ce  signe  montre  une  difficulté  de  plus.  «  J'ai  toujours  cherché  avec 
le  plus  grand  soin  —  dit  Cadet  de  Gassicourt—  la  dépression  systolique 
des  espaces  intercostaux  gauches  et  le  soulèvement  diastolique  de  ces 
mêmes  espaces,  et  jamais  je  ne  l'ai  vu...  Il  est  vrai  que,  si  j'ai  trouvé  à 
l'autopsie  un  assez  grand  nombre  de  symphyses  cardiaques  plus  ou  moins 
complètes,  je  n'ai  jamais  rencontré  d'adhérences  du  péricarde  avec  la 
paroi  Ihoracique  antérieure;  je  suis  donc  très  disposé  à  accepter  l'opinion 
des  auteurs  qui  regardent  ces  adhérences  comme  une  condition  indispen- 
sable à  la  production  de  ce  phénomène.  En  tout  cas,  ce  n'est  certes  pas 
un  symptôme  auquel  on  puisse  se  fier,  puisqu'il  fait  si  souvent  défaut.  » 

D'autre  part,  si  après  avoir  assisté  au  développement  d'une  péricardile, 
et  si  après  la  disparition  des  bruits  de  frottement  ou  après  la  résorption 
de  l'épanchement,  on  voit  persister,  en  l'absence  même  de  lésions  val- 
vulaires  ou  myocardiques,  quelques  troubles  cardiaques  caractérisés  par 
de  l'oppression,  de  l'arythmie,  quelques  palpitations,  une  tendance  à 
l'hyposysiolie,  etc.,  il  est  possible  de  supposer,  mais  non  d'affirmer 
encore  d'une  façon  absolue  l'existence  d'adhérences  péricardiques. 

Pour  arriver  d'abord  à  la  solution  de  cette  question,  il  convient  d'envi- 
sager trois  formes  basées  sur  l'étiologie  et  surtout  sur  l'anatomie  patho- 
logique :  les  formes  latente,  asystolique,  extra-cardiaque. 

'  Bozzolo.  Clinica  modeima.  1898.  Patella.  Clin.  med.  i/al.,  1898.  YERn.\Ti;s.  Ein  beitrag 
zur  pericarditisclien  pseiido-lober  cirrhose  (Erlangen,  1898).  Nachod.  P7'ag.  med.  woc/l., 
1898.  Cabot.  Boston  med.  and  surg.  journal,  1898.  Weinberg.  Mllnch.  med.  woch.,  1884. 
Most.  The  Pmclilioner,  1887. 
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1"  Forme  lalenle  :  adhérences  lâches  et  sans  médiastinile,  sans  rayo- 
cardile;  adhérences  fibreuses  très  serrées  avec  formation  d'un  coussinet 
graisseux  sous-péricardique ;  rarement  latente  chez  l'enfant  lorsqu'elle 
est  d'origine  rhumatismale,  et  qu'il  s'agit  alors  du  «  grand  cœur  rhuma- 
tismal »  de  Duroziez,  c'est-à-dire  d'une  pancardite  oîi  péricarde,  endo- 
carde et  myocarde  sont  simultanément  atteints;  souvent  latente,  non 
dans  la  forme  fibreuse  (sorte  d'ankylose  du  cœur),  mais  dans  la  forme 
fibro-caséeuse  de  la  péricardite  tuberculeuse,  sorte  de  tumeur  blanche  du 
cœur  ou  encore  dans  tous  les  cas  où  les  symptômes  de  la  tuberculose 
péricardique  sont  masqués  par  ceux  de  la  tuberculose  d'autres  organes  ; 
latente  encore  chez  les  personnes  âgées  atteintes  d'arlério-sclérose  ou 
de  néphrite  interstitielle. 

2"  Forme  asi/sfolique.  Chez  l'enfant,  elle  a  une  importance  très  grande 
et  la  physionomie  clinique  de  l'asystolie  peut,  par  elle  seule,  établir  le 
diagnostic.  Déjà,  en  1871 .  Samuel  VVilks  -  avait  dit  que  l'insuffisance  myo- 
cardique  avec  lésions  valvulaires  se  rapporte  à  des  lésions  du  muscle 
cardiaque  chez  les  personnes  âgées,  et  à  des  symphyses  cardiaques  chez  les 
jeunes  gens  ou  les  enfants.  Mais,  c'est  surtout  Cadet  de  Gassicourt  qui  a 
donné  d'une  façon  vraiment  remarquable  la  démonstration  de  ce  fait  cli- 
nique. 11  établit  d'abord  les  principes  suivants,  basés  sur  l'observation  : 
Tous  les  enfants  morts  sous  ses  yeux,  de  maladies  chroniques  du  cœur, 
avaient  des  péricardites  chroniques,  et  c'est  sur  l'intensité  des  troubles 
fonctionnels  qu'on  a  pu  diagnostiquer  chez  l'enfant  une  symphyse  car- 
diaque; chez  lui,  cette  dernière  maladie  se  révèle  surtout  par  l'asys- 
tolie, et  par  une  asystolie  particulière,  parce  qu'elle  est  précoce  et  à 
répétition,  que  ses  retours  fréquents  sont  provoqués  par  la  moindre 
cause,  qu'elle  se  traduit  par  la  prédominance  des  symptômes  hépatiques, 
rarement  par  des  troubles  de  rythme  cardiaque  ou  par  des  signes  d'insuf- 
fisance tricuspidienne,  et  aussi  parce  qu'elle  montrerait  un  contraste  frap- 
pant entre  la  force  apparente  de  la  systole  ventriculaire  et  l'ensemble 
des  signes  fonctionnels  qui  révèlent  la  défaillance  habituelle  du  myocarde, 
d'où  le  nom  à' asystolie  paradoxal  qui  lui  a  été  donné  par  Rondot. 

En  un  mot,  on  connaît  la  grande  et  longue  tolérance  du  cœur  infantile 
pour  les  lésions  valvulaires.  Contractées  dès  les  premiers  âges  de  la  vie  ou 
pendant  l'enfance,  elles  restent  à  l'état  de  compensation  parfaite  jusqu'à 
l'âge  adulte,  elles  réagissent  si  peu  sur  l'état  général  et  sur  la  fonction 
circulatoire  qu'elles  sont  assez  souvent  une  inattendue  trouvaille  de  l'aus- 
cultation. 11  n'en  est  plus  de  même  de  la  péricardite  et  surtout  de  la 
péricardite  avec  adhérences  ;  tous  les  enfants  n'y  succombent  pas  sans 

^  L.  BoiTWANT.  Des  formes  cliniques  des  symphyses  cardiaques.  Thèse  de  Lyon,  1899. 
—  -  Guy's  hospital  reports,  1871. 
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aucun  doute,  mais  chez  le  plus  grand  nombre  d'entre  eux,  l'insuffisance 
myocardique  est  précoce,  fréquente  et  répétée,  de  sorte  que  l'asystolie 
survenant  d'une  façon  hâtive  chez  un  enfant  atteint  depuis  peu  de  temps 
d'une  lésion  orificielle  quelconque,  toujours  bien  tolérée,  devient  un 
élément  de  diagnostic  presque  certain  d'adhérences  péricardiques. 

Chez  les  adultes  et  chez  les  gens  âgés,  le  pronostic  des  cardiopathies 
est  commandé  par  l'état  du  myocarde  et  du  système  artériel;  il  est  com- 
mandé par  l'état  du  péricarde  chez  les  enfants.  On  meurt  par  le  péricarde 
chez  les  enfants,  par  le  myocarde  et  les  artères  chez  les  adultes  et  les 
vieillards. 

3°  Forme  extra-cardiaque.  Elle  est  fréquente,  surtout  dans  la  sym- 
physe cardiaque  avec  médiastinite  fibreuse  déterminant  des  compressions 
diverses,  des  déplacements  du  cœur  *  et  des  symptômes  appelant  l'atten- 
tion sur  des  organes  plus  ou  moins  éloignés. 

Lorsque  les  symptômes  ascitiques  ^  sont  prédominants  avec  ou  sans 
pleurésie  droite,  ils  peuvent  faire  croire  à  l'existence  d'une  péritonite 
tuberculeuse,  d'un  foie  cardiaque,  d'une  cirrhose  alcoolique,  surtout 
lorsque,  par  suite  de  la  disparition  ou  de  l'atténuation  des  signes  phy- 
siques de  la  péricardite,  la  maladie  s'est  en  quelque  sorte  dissociée  et 
qu'on  est  seulement  en  présence  d'un  gros  foie  congestionné  ou  sclérosé 
avec  ascite  consécutive  et  permanente. 

Lorsqu'il  y  a  compression  et  enserrement  de  la  veine  cave  supérieure 
et  des  veines  de  la  base  du  cœur,  l'anasarque  qui  en  résulte  peut  faire  croire 
à  un  mal  de  Bright,  surtout  si  l'on  constate  de  l'albuminurie.  Mais, 
l'œdème  de  compression  est  différent  de  l'œdème  brightique;  le  premier 
est  légèrement  bleuâtre,  violacé,  tendu  avec  dilatations  veineuses  péri- 
phériques, aspect  cyanotique  fréquent  de  la  face  et  des  téguments  dans 
la  médiastino-péricardite  ;  le  second  est  mou,  d'une  blancheur  mate  tout 
à  fait  caractéristique. 

On  peut  croire  à  un  anévrisme  thoracique  :  Un  malade  de  40  ans, 
atteint  de  phtisie  avancée  des  deux  sommets  avec  néphrite  concomitante, 
œdème  périphérique,  œdème  limité  au  bras  gauche,  paralysie  de  la  corde 
vocale  gauche,  meurt  subitement,  et  Harris  croit  à  l'existence  d'un  ané- 
vrisme intra  thoracique,  alors  qu'il  s'agissait  d'une  médiastinite  chronique 

'  Observation  de  Chauffard  ;  symphyse  pleuro-pulmonaire  et  sclérose  du  lobe  supérieur 
du  poumon  gauche  ;  symphyse  péricardique  ;  traction  vers  la  gauche  des  gros  vaisseaux 
de  la  base  du  cœur  (sinistrocardie).  Journ.  des  Prat.  et  Soc.  )/iéd.  des  hôp.,  1902.  — 
-  Harris  rappelle  que  Hilton  Fagge  et  Half,  With  ont  signalé  la  péritonite  avec  n  capsu- 
lite  du  foie  »  dans  le  rein  granuleux.  Rosenbach  a  aussi  insisté,  bien  avant  Gilbert,  sur 
l'épaississement  de  la  capsule  du  foie  et  sur  les  adhérences  péricarde-hépatiques  dans  1^ 
symphyse  cardiaque. 
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propagée  de  la  plèvre  au  médiastin  avec  quelques  adhérences  péricardiques 
très  rares  et  sans  importance.  Le  tissu  fîbroïde  du  médiastin  et  de  la 
plèvre  épaissie  avait  comprimé  les  nerfs  récurrents,  le  nerf  vague  gauche 
et  la  veine  innominée  du  même  côté,  d'où  la  paralysie  de  la  corde  vocale 
et  l'œdème  du  membre  supérieur  gauche.  Ici,  il  y  avait  une  médiaslinite 
d'origine  pleurale  et  non  péricardique,  puisque  la  séreuse  externe  du 
cœur  était  à  peine  touchée.  —  Chez  un  jeune  homme  de  30  ans,  observé 
par  Friedreich,  longtemps  soumis  à  son  observation,  on  porte  le  dia- 
gnostic d'anévrisme  de  l'aorte  ascendante  basé  sur  les  symptômes  sui- 
vants :  obscurcissement  du  son  et  sensation  de  pulsation  profonde 
éprouvée  par  la  main  appliquée  sur  la  région  sternale  supérieure,  dys- 
phagie',  signes  d'oblitération  de  la  veine  cave  supérieure.  Le  malade 
meurt  subitement  et  l'on  constate  :  une  myocardite  fibro-gommeuse  avec 
nodules  de  même  nature  développés  dans  l'oreillette  droite;  une  médias- 
tinite  fibro-gommeuse  autour  de  l'aorte,  de  l'artère  pulmonaire  légère- 
ment rétrécie  et  comprimant  l'œsophage  avec  la  veine  cave  supérieure; 
péricardite  obhtérante;  aorte  ascendante  modérément  dilatée  et  athéro- 
mateuse. 

Un  autre  élément  de  diagnostic  assez  important  consiste  à  dépister  à 
l'aide  des  sym|)tômes  décrits,  une  symphyse  cardiaque  dans  le  cours  de 
laquelle  se  sont  développées  des  insuffisances  fonctionnelles  des  orifices 
par  dilatation  du  cœur  et  de  ses  orifices.  Car,  on  peut  croire  à  de  simples 
lésions  valvulaires,  et  méconnaître  l'existence  des  adhérences  péricar- 
diques. Il  ne  faut  pas  oublier  que  les  insuffisances  valvulaires,  sans 
lésion  de  l'endocarde  et  par  simple  dilatation  des  orifices,  peuvent  être 
généralisées,  et  c'est  ainsi  qu'on  a  observé  des  symphyses  péricardiques 
ayant  produit,  par  dilatation  de  l'aorte  et  des  deux  ventricules,  des  insuffi- 
sances aorlique,  mitrale  et  tricuspide-.  Alors,  le  danger  de  la  péricardite 
symphysaire  se  double  de  tous  les  dangers  des  affections  organiques  du 
cœur  les  plus  graves. 

Le  plus  souvent,  il  est  facile  de  constater  l'existence  concomitante 
d'une  dilatation  ou  d'une  hypertrophie  du  cœur.  Cependant,  il  y  a  parfois 
des  causes  d'erreur,  comme  dans  le  cas  suivant  :  A  l'autopsie  d'un  vieil- 

'  La  dysphagie,  symptôme  de  la  péricardite  aiguë  avec  ou  sans  épauciiement,  a  été 
encore  signalée  dans  la  symphyse  péricardique,  par  les  observations  de  Goupil  {Soc.  anal., 
28=  année,  p.  247)  et  par  Rozsa.  Pestei-  med.  chir.  Press,  4898.  —  '  Observation  de  Jac- 
couD  :  Sur  un  cas  de  symphyse  cardiaque  avec  dilatation  des  orifices  gauches  et  insuffi- 
sance consécutive  de  leurs  valvules.  Go;,  hedb.,  1861.  —  On  peut  observer  des  «  souffles 
cardiaques  d'origine  adhérentielle  »  traduisant  un  rétrécissement  du  calibre  aortique  par 
Tenserremeni  des  adhérences,  et  plus  souvent  encore  un  rétrécissement  de  l  artère  pulmo- 
naire qui  offre  moins  de  résistance.  Les  souffles  de  l'artère  pulmonaire  peuvent  être  même 
produits,  en  l'absence  de  symphyse  cardiaque,  par  des  adhérences  pleuro-péricardiques 
exerçant  une  sorte  de  tiraillement  sur  ce  vaisseau  (P.  Dipo.nchel.  Gaz.  des  hôp.,  1900). 
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lard,  chez  lequel  on  avait  observé  pendant  la  vie  tous  les  signes  d'une 
affection  cardiaque  mal  compensée  (sans  souffle,  ni  altération  du  rythme) 
et  d'une  hypertrophie  du  cœur,  on  trouva  une  adhérence  totale  du  péri- 
carde, sauf  au  voisinage  du  ventricule  et  de  l'oreillette  droits  oîi  les  deux 
feuillets  de  la  séreuse  séparés  formaient  une  sorte  de  kyste  rempli  de 
liquide  lactescent.  Ce  kyste  avait  donné  l'apparence  d'une  hypertrophie 
du  cœur,  alors  que  celui-ci  était  plutôt  petit  et  atrophié'. 

Enfin,  le  diagnostic  causal  a  la  plus  grande  importance,  et  une  sym- 
physe cardiaque  étant  donnée  chez  un  enfant  par  exemple,  il  s'agit  de 
savoir  si  elle  est  d'origine  rhumatismale  ou  tuberculeuse. 

Pronostic.  —  A  côté  des  formes  latentes  et  prolongées,  dues  souvent 
aux  faits  d'adhérences  péricardiques  sans  médiastinite,  ou  encore  sans 
endocardite  ou  myocardite  concomitante,  il  y  a  les  formes  graves  qui, 
chez  les  jeunes  gens,  accomplissent  leur  évolution  en  quelques  années  ou 
seulement  en  quelques  mois.  Beaucoup  d'observations  de  ce  genre  peu- 
vent être  citées,  parmi  lesquelles  celle-ci  de  Labadie-Lagrave  :  Une  jeune 
fille  de  huit  ans  avait  été  atteinte  en  deux  années  de  trois  attaques  de 
chorée,  età  l'autopsie  on  a  trouvé  des  adhérences  fîbro-lardacées  du  péri- 
carde et  de  la  plèvre  avec  insuffisance  mitrale,  aortique,  tricuspidienne-. 

La  maladie  est  grave  dans  les  premières  années  de  la  vie,  et  non 
seulement  le  fait  est  démontré  par  l'observation  clinique,  mais  aussi  par 
quelques  statistiques.  Sur  6  cas  de  mort  par  chorée  cardiaque,  Roger 
trouve  6  fois  la  symphyse  péricardique.  Celle-ci  est  constatée  encore  par 
Cadet  de  Gassicourt  à  l'autopsie  de  tous  les  enfants  morts  cardiaques. 
Enfin,  sur  17  enfants  de  2  à  15  ans  ayant  succombé  à  une  cardiopathie 
acquise,  14  fois  on  note  des  adhérences  du  péricarde  et  4  fois  seulement 
leur  absence  (Weill  et  Givre). 

La  symphyse  tuberculeuse  est  grave  deux  fois,  par  la  tuberculose  et 
par  la  symphyse  elle-même.  La  symphyse  des  athéromaleux  et  artério- 
scléreux  est  très  souvent  latente. 

La  coexistence  d'une  lésion  valvulaire  doit  toujours  être  regardée  comme 
défavorable,  puisque  les  insuffisances  fonctionnelles  supposent  l'existence 
d'une  dilatation  du  cœur  considérable,  et  que  d'autre  part  dans  les  cas 
de  lésions  valvulaires  le  cœur  doit  lutter  contre  deux  obstacles.  C'est 
ce  qui  explique  les  dimensions  très  grandes  que  peut  prendre  la  dilatation 
hyperlrophique  du  cœur,  par  exemple  lorsqu'une  insuffisance  aortique 
est  associée  à  une  symphyse  cardiaque.  On  a  vu  ainsi  le  poids  du  cœur 
atteindre  1  500  à  1  800  grammes. 

'  Observation  de  IIihxe.  Soc.  anal.,  1873.  —  -  Loze.  Adhérences  du  péricarde.  Thèse  de 
Paris,  187:2. 
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L'aggravaLion  de  la  maladie  est  à  la  merci  de  toutes  les  maladies 
infectieuses  (pneumonie,  fièvre  typhoïde,  etc.)  qui  peuvent  survenir,  et 
Aran  avait  fait  la  remarque  que  beaucoup  de  sujets  chez  lesquels  il 
avait  trouvé  à  l'autopsie  des  adhérences  péricardiques  avaient  succombé 
rapidement  à  des  maladies  aiguës,  peu  intenses  en  apparence. 

Les  indices  de  gravité  sont  les  suivants  :  dilatation  du  cœur,  souffles 
d'insuffisance  fonctionnelle,  disparition  de  la  dépression  systolique, 
apparition  des  stases  viscérales  et  de  l'œdème  périphérique.  Alors, 
Fasystolie  symphysaire  va  être  constituée,  asystolie  dont  la  gravité 
est  due  à  la  difficulté  qu'éprouve  le  cœur  lui-môme  à  réagir  par  son 
hypertrophie  compensatrice  contre  son  immobilisation  au  milieu  d'adhé- 
rences, et  se  mesure  à  l'insuccès  de  la  médication  anti-asystoli(]ue,  la 
digitale  agissant  mal  sur  un  cœur  entravé  gravement  dans  son  fonction- 
nement et  restant  impuissante  contre  l'hydropisie  d'origine  hépatique. 

Les  terminaiwns  de  la  symphyse  sont  :  la  mort  subite  observée  par 
Laveran,  Duroziez  et  nous-même.  Sur  113  cas  de  morts  subites  par 
lésions  cardio-vasculaires  réunies  dans  la  thèse  déjà  ancienne  (1853)  de 
Aran,  on  en  trouve  9  par  adhérences  péricardiques.  Lorsque  celles-ci 
s'infiltrent  de  sels  calcaires  au  point  d'envelopper  le  cœur  comme  d'une 
cuirasse,  la  mort  subite  s'observe  parfois,  comme  je  l'ai  observé  deux 
fois  et  comme  il  résulte  d'une  observation  de  Variot'.  La  mort  subite 
dans  le  cours  de  la  symphyse  péricardique  peut  être  due  à  des  causes 
diverses  :  insuffisance  aortique  et  angine  de  poitrine  concomitante". 

Les  malades  succombent  bien  plus  souvent  à  l'asystolie.  D'autres  fois 
c'est  la  cachexie  cardiaque  qui  les  emporte.  La  symphyse  des  vieillards 
retentit  sur  le  poumon  qui  se  congestionne,  il  y  a  de  la  bronchite  chro- 
nique tenace,  et  cette  infection  bronchique  est  souvent  mortelle. 

Parfois,  les  accidents  de  la  symphyse  se  trouvent  retardés,  par  le  fait 
du  rétablissement  possible  de  la  motilité  cardiaque  au  moyen  d'une 
couche  adipeuse  entre  le  péricarde  et  le  cœur. 

'  Cuirasse  calcaire  enveloppant  le  ventricule  droit.  Mort  subite  dans  le  cours  d'un  épan-j 
chemeut  pleural  (Revue  de  ini-d.,  1888).  Outre  les  cas  de  calcification  du  péricarde  que  nou^ 
avons  déjà  signalés,  nous  rappelons  les  suivants  par  :  Diu;mmond  [Amér  Joitrn.  of  the  mecM 
Se,  1890);  F.  Diemer  (Zel/sckr.  /'.  heiik.,  1899).  -  -  Fiuediieich  attribuait  les  troubles  dH 
nutrition  du  cœur  (atrophie,  dégénérescence  myocardic[ue,  etc.),  à  la  couipression  des 
adhérences  elles-mêmes  capables  de  produire  une  oblitération  partielle  des  branches  de 
l'artère  coronaire  cjui  ont  un  trajet  très  superficiel. 
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Le  traitement  des  péricardites  est  médical  ou  chirurgical.  Il  est  seu- 
lement médical  dans  la  péricardite  sèche  et  dans  la  péricardite  adhésive, 
ou  symphyse  cardiaque,  quoique  dans  ces  derniers  temps  on  ait  voulu 
imaginer  théoriquement  un  traitement  chirurgical  contre  les  adhérences  ;  il 
doit  rester  médical  dans  les  péricardites  à  épanchement,  tant  que  celui-ci  ne 
compromet  pas  le  fonctionnement  du  cœur  et  qu'on  peut  espérer  la  réso- 
lution parfois  rapide  du  liquide,  comme  cela  survient  souvent  dans 
celles  qui  sont  d'origine  et  de  nature  rhumatismales.  Il  est  chirurgical  par 
la  paracentèse  du  péricarde,  lorsque  l'abondance  et  la  rapidité  de  l'épan- 
chement  menacent  l'existence  du  malade,  ou  par  la  péricarcloto?nie  avec 
ou  sans  lavage  de  la  séreuse,  lorsque  l'épanchement  est  chronique  et 
surtout  de  nature  purulente. 

Péricardite  rhumatismale 

Pour  la  péricardite  rhumatismale,  il  existe,  par  le  salicylate  de  soude, 
une  médication  qui,  pour  ne  pas  être  curative,  possède  une  acllon  pré ven- 
five  '  absolument  applicable  au  traitement  de  l'endocardite  de  même 
nature.  Si  beaucoup  d'auteurs  ne  partagent  pas  cette  opinion,  c'est 
probablement  parce  qu'ils  n'obéissent  pas  aux  règles  précises  qui  doi- 
vent toujours  présider  à  l'administration  du  salicylate  de  soude,  sur- 
tout dans  le  rhumatisme  aigu  des  enfants  ou  des  jeunes  sujets  chez  les- 
quels le  cœur  est  si  souvent  atteint  parce  qu'il  se  comporte  comme  une 
articulation,  chez  lesquels  encore  les  manifestations  péricardiques  sont 
particulièrement  fréquentes. 

Au  sujet  de  ce  mode  d'administration,  il  y  a  trois  règles  à  observer  : 
1°  prescription  du  salicylate  à  haute  dose  dès  la  première  apparition  des 

'  HuCHARD.  Traitement  prévealif  de  l'endocardite  aiguë  rluimatismale.  T/iérapeufiqtie 
appliquée.  Fasc.  X.  Paris,  1897. 
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douleurs  rliumalismales  ;  2°  fractionnement  des  doses  ;  V  continuation 
de  la  médication  après  la  sédation  des  douleurs  articulaires. 

1"  //  fa/((  agir  vite  et  à  liante  dose  dès  le  début  (6  à  8  grammes  chez 
l'adulte),  et  non  d'une  façon  progressive,  ce  qui  fait  perdre  un  temps 
précieux,  cela  pour  deux  raisons  :  d'abord  parce  que  le  salicylate  agit 
d'autant  mieux  que  le  rhumatisme  est  plus  aigu  et  surtout  plus  récent; 
ensuite  parce  que  la  précocité  du  traitement  empêche  souvent  l'invasion 
des  complications  cardiaques,  lesquelles  peuvent  se  montrer  du  3"  au  5''jour 
du  rhumatisme,  parfois  dès  le  premier  jour,  et  même  quelques  jours 
avant  toute  arthropathie,  surtout  dans  le  jeune  âge.  Il  faut  se  presser 
d'agir,  d'autant  plus  que  si  le  médicament  peut  prévenir  l'endocardite 
ou  la  péricardite,  il  n'a  aucune  action  curative  sur  ces  complications, 
une  fois  constituées.  Mais,  ces  complications  survenant  par  poussées  suc- 
cessives chez  les  rhumatisants,  le  salicylate  parait  avoir  une  action 
curative,  alors  que  seule  l'action  préventive  persiste.  Déûons-nous,  à  ce 
point  de  vue,  des  «  douleurs  de  croissance  »  dont  on  abuse,  du  rhumatisme 
articulaire  toujours  atténué  chez  les  jeunes  sujets,  et  même  dans  le  doute, 
agissons  rapidement.  L'enfant  supporte  bien  des  doses  relativement  fortes 
de  salicylate  (oO  centigrammes  à  1  gramme  au-dessous  d'un  an  ; 
2  grammes  entre  2  et  5  ans  ;  3  à  4  et  même  5  grammes  entre  G  et 
10  ans).  Ainsi,  Ton  peut  éviter  un  grand  nombre  d'affections  valvu- 
laires,  et  aussi  la  symphyse  péricardique  dont  le  pronostic  est  si  sévère 
pour  l'avenir. 

2°  Le  fractionnement  des  doses  s'impose  en  vertu  d'une  loi  thérapeu- 
tique d'après  laquelle  les  médicaments  à  élimination  rapide,  comme  le 
salicylate,  doivent  être  toujours  prescrits  à  doses  fractionnées  dans  le 
but  d'en  impressionner  l'organisme  d'une  façon  aussi  continue  que  pos- 
sible. Il  s'impose  encore  en  raison  de  la  nature  de  la  maladie,  des  allures 
rapides  et  fugaces  de  son  micro-organisme  encore  mal  connu,  qui 
indiquent  une  action  médicamenteuse  prompte,  énergique,  répétée.  D'un 
moment  à  l'autre,  la  maladie  peut  prendre  une  nouvelle  acuité,  et  contre 
ses  retours  otTensifs  et  ses  soudaines  invasions,  il  faut  que  l'organisme, 
toujours  sur  la  défensive,  subisse  pendant  assez  de  temps  l'imprégnation 
médicamenteuse. 

Une  faute  thérapeutique  souvent  commise  dans  le  traitement  des  mala- 
dies infectieuses  en  général  et  du  rhumatisme  en  particulier,  consiste  à 
faire  absorber  la  dose  entière  du  médicament  pendant  la  journée,  et  rien 
pendant  la  nuit.  Or,  pendant  la  nui-t,  le  rhumatisme  veille  et  ne  som- 
meille pas;  dans  cette  maladie,  on  constate  souvent  l'intégrité  du  cœur, 
le  soir  par  exemple,  et  son  atteinte  le  lendemain  matin.  Le  plus  ordinai- 
rement, c'est  parce  qu'on  a  laissé  le  malade  sans  traitement  pendant  8  à 
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12  heures.  Donc,  la  médication  noclurne  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
s'impose  toujours. 

3"  Le  traitement  salicylé  ne  doit  jamais  être  cessé  brusquement;  il  doit 
être  encore  continué  à  dose  moindre  pendant  8  à  10  jours  après  la  dispa- 
rition des  douleurs  articulaires.  Car  il  existe  des  endocardites  et  des 
péricardites,  en  apparence  post-rhumatismales;  je  dis  «  en  apparence  » 
parce  qu'un  certain  endolorissement  articulaire  est  là  souvent  pour 
démontrer  que  le  malade  n'est  pas  encore  à  l'abri  des  complications 
cardiaques.  Défiez-vous  aussi  de  Y  action  dissociée  du  médicament  ;  il  a 
vaincu  la  fièvre  en  laissant  subsister  pendant  des  semaines  encore 
quelques  douleurs  articulaires,  ou  plus  rarement  il  a  fait  disparaître 
celles-ci  en  laissant  un  léger  état  fébrile.  Alors,  auscultez  souvent  le  cœur 
et  prescrivez  encore  le  salicylate,  parce  que  les  rechutes  sont  toujours  à 
craindre  et  parce  que  la  trêve  des  complications  endo-péricardiques  n'est 
pas  encore  nettement  survenue.  L'action  préventive  des  complications 
endo-péricardiques  par  l'administration  hâtive  du  salicylate  ne  fait  aucun 
doute,  et  nous  avons  remarqué  comme  Gee  et  T.  Roberts  la  rareté  des 
péricardites  rhumatismales  avec  grand  épanchement  depuis  l'emploi  de 
ce  médicament. 

Malheureusement  pour  les  autres  péricardites  secondaires,  cette  médi- 
cation préventive  n'existe  pas.  Nous  sommes  donc  amené  à  étudier  le  trai- 
tement de  la  péricardite  sèche,  de  la  péricardite  avec  épanchement  séro- 
fîbrineux  ou  purulent,  de  la  péricardite  tuberculeuse,  de  la  péricardite 
adhésive.  Le  traitement  chirurgical  comprendra  ensuite  la  description  de 
la  paracentèse  du  péricarde  et  de  la  péricardotomie. 

Péricardite  sèche. 

Dans  toute  péricardite  aiguë,  il  y  a  lieu  de  combattre  les  symptômes 
d'éréthisme  cardiaque  qui  en  marquent  parfois  le  début,  ceux  du  pro- 
cessus anatomo-pathologique  lui-même,  enfin  ceux  de  l'afTaiblissement 
du  myocarde. 

Si  l'on  voulait  réunir  tous  les  médicaments  qui  ont  été  proposés  contre 
cette  maladie,  on  arriverait,  comme  nous  l'avons  vu  pour  l'angine  de  poi- 
trine, à  un  total  capable  de  jeter  la  confusion  dans  les  esprits. 

Médications  ou  médicaments  inutiles  et  nuisibles.  —  De  ce  nombre, 
sont  par  exemple  la  vératrine,  que  Friedreich  recommandait,  sans  grand 
enthousiasme  du  reste,  dans  le  but  de  diminuer  la  fréquence  du  pouls,  et 
le  tartre  slibiê  à  haute  dose,  employé  par  Jaccoud.  Or,  ces  deux  médica- 

'  System  of  mediciii,  t.  V,  1898. 
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menls  sont  non  seulement  inutiles,  mais  nuisibles  en  raison  de  radynamie 
cardiaque  qu'ils  peuvent  arriver  à  produire.  Les  mêmes  remarques  s'ap- 
pliquent à  Vhijdrate  de  chloral  que  G.  Balfour  a  recommandé  à  litre  de 
sédatif  du  cœur. 

11  en  est  de  môme  des  sair/nt;e>i  générales  qui  onttrouvé  d'ardents  défen- 
seurs chez  Bouillaud,  llope  et  Gendrin,  avec  la  pensée  qu'elles  étaient 
capables  de  «  juguler  »  la  maladie.  Pour  montrer  à  quelles  erreurs  et 
exagérations  peut  conduire  l'esprit  de  système,  il  suffit  de  citer  ce  passage 
de  Hope  :  «  La  perte  de  quelques  heures,  au  début  de  la  maladie,  peut 
être  irréparable...  Si  la  maladie  est  récente  et  si  l'état  des  forces  le  per- 
met, il  faut  pratiquer  d'abord  une  large  saignée  ;  l'incision  de  la  veine 
doit  être  grande,  et  le  malade  sera  saigné  debout,  dans  le  but  de  détermi- 
ner l'imminence  d'une  syncope  !  »  Bouillaud,  qui  avait  institué  cette 
méthode  des  saignées  répétées,  vantait  ses  succès  «  vraiment  inespérés  » 
et  prétendait  avoir  vu  céder  à  des  émissions  sanguines  généreuses,  dans 
l'espace  de  3  à  5  jours  presque  toutes  les  péricardites  qu'il  avait  rencon- 
trées. Gendrin  est  beaucoup  moins  exclusif  et  il  discute  l'opportunité  du 
traitement.  Depuis  cette  époque,  une  réaction  salutaire  s'est  produite 
contre  l'emploi  de  la  saignée  générale,  capable  d'aggraver  la  maladie, 
parce  qu'elle  affaiblit  non  seulement  le  malade,  mais  encore  son  cœur. 

Que  dire  du  mercure,  du  calomel  à  doses  fractionnées  ou  élevées 
jusqu'à  salivation,  médicaments  introduits  dès  1783  dans  la  pratique 
médicale  par  Hamilton  et  par  Vogel  à  titre  de  résolutifs  et  d'antiphlogi-s- 
tiques,  recommandés  ensuite  par  Lalham,  Graves,  Hope,  Stokes,  Elliotson, 
FuUer,  Shearman,  Taylor,  et  encore  employés  journellement  par  les 
médecins  anglais?  Ils  abrègent  la  maladie,  disent  les  uns;  ils  peuvent 
éviter  les  adhérences,  proclament  les  autres.  Or,  rien  n'est  moins  démon- 
tré, et  il  faut  se  ranger  à  l'opinio  n  déjà  ancienne  de  Bartholomé,  Gen- 
drin, Gairdner,  Bamberger  et  Leudet,  qui  en  ont  condamné  l'emploi. 
«  L'action  antiphlogistique  du  mercure,  a  dit  Gendrin  judicieusement, 
n'est  qu'une  hypothèse  déduite  d'une  appréciation  erronée  des  effets  que 
ce  moyen  thérapeutique  exerce  sur  l'organisme  )>.  Les  frictions  à  V on- 
guent mercuriel  sur  la  paroi  précordiale  sont  également  inutiles,  et 
Friedreich  a  raison  d'affirmer  qu'elles  n'ont  certainement  pas  l'efficacité 
qu'on  leur  a  attribuée. 

Passons  sur  les  autres  médicaments  :  sur  le  tartrate  d'antimoine  com- 
biné avec  le  sulfate  de  magnésie  et  le  calomel,  sur  l'emploi  de  3  à3  gouttes 
d'une  solution  de  5  centigrammes  de  sublimé  corrosif  dissous  dans 
12  grammes  d'alcool  rectifié  (Eutenberg);  sur  le  nitrate  de  potasse  à 
haute  dose  auquel  Aran  attribuait  une  action  antipyrétique  ;  sur  l'admi- 
nistration de  ïiodure  de  potassium  ou  de  sodium  associés  ou  non  à  la 
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teinture  de  digitale;  sur  Femploi  des  préparations  ferrugineuses  et  surtout 
du  percldonire  de  fcn\  médicaments  proposés  par  Pize  d'abord,  puis  par 
Barudel,  enfin  par  Frédérik  T.  Roberts'  ;  sur  les  vésicatoires  vantés  sur- 
tout par  Corvisart,  Ph.  Pinel,  Hope,  Bouillaud  et  Gendrin,  dont 
la  principale  indication  consiste  à  ne  pas  être  indiqués  surtout  dans 
les  maladies  infectieuses  aiguës,  comme  je  l'ai  démontré  à  plusieurs 
reprises  et  contre  lesquels  dès  1835  Louis  s'était  déjà  élevé  en  affirmant 
que  «  leur  utilité  dans  les  plegmasies  de  la  poitrine  est  de  plus  en  plus 
problématique  ^  ».  Ils  peuvent  être  indiqués  pour  atténuer  certaines 
douleurs  locales  (et  encore  nous  avons  à  notre  disposition  de  meilleurs 
moyens) ,  pour  combattre  peut-être  certains  épanchements  chroniques  et  les 
adhérences  péricardiques  ;  mais,  dans  les  péricardites  aiguës  et  infec- 
tieuses, ils  doivent  être  absolument  proscrits. 

Médications  utiles.  — a.  Si  les  saignées  générales  sontcontre-indiquées, 
il  n'en  est  pas  de  même  des  émissions  sanguines  locales  par  les  sangsues 
et  surtout  par  les  ventouses  scarifiées.  Elles  sont  certainement  sédatives 
dès  le  début  de  la  maladie,  pour  les  douleurs,  les  palpitations,  Téré- 
thisme  cardiaque  ;  elles  peuvent  même  diminuer  le  processus  inflammatoire 
en  enlevant  par  l'intermédiaire  des  mammaires  internes  directement  du 
sang  aux  vaisseaux  du  péricarde  externe.  Depuis  Bartholomé  (1847),  tous 
les  auteurs  partagent  cet  avis,  et  Gendrin  recommandait  de  faire  pratiquer 
l'émission  sanguine  locale  vers  le  sommet  de  la  région  précordiale  sur  le 
bord  du  sternum  «  pour  se  rapprocher  de  l'origine  des  plus  nombreux  et 
des  plus  riches  rameaux  vasculaires  communs  au  péricarde  et  aux  parties 
environnantes  ».  Ainsi  que  l'a  fait  remarquer  G.  H.  Fioger^  les  ventouses 
scarifiées  appliquées  sur  la  région  du  cœur  n'agissent  pas  du  tout  comme 
une  saignée  générale,  et  on  peut  en  grande  partie  les  faire  rentrer  dans 
la  classe  des  révulsifs,  lesquels  se  comportent  différemment  :  les  uns,  en 
congestionnant  la  peau,  comme  les  sinapismes  et  les  pointes  de  feu,  modi- 
fient l'hydraulique  sanguine  ;  les  autres,  comme  les  ventouses  sèches,  e\iva.- 
vasent  une  certaine  quantité  de  sang  ;  les  autres  enfin  (ventouses  scarifiées) 
dégagent  le  système  veineux  afférent  à  l'organe  malade.  Modérer  la  réac- 
tion inflammatoire  qui  peut  dépasser  le  but,  telle  est  l'indication  théra- 
peutique, et  G.  H.  Roger  en  donne  un  judicieux  exemple  :  Une  lésion 

*  Pize  (de  Montélimar)  avait  dit  que  le  perchlorure  de  fer  ralentit  le  cœur  (Moniteur  des 
hôpitaux,  1857).  Un  an  plus  tard  (Gaz.  hebd.,  1858)  Barudel  cherchait  à  démontrer  l'action 
sédative  de  ce  médicament  sur  la  circulation  générale.  A  ce  sujet,  de  nouvelles  expé- 
riences sont  nécessaires.  —  -  il.  Huchard.  Le  procès  du  vésicatoire.  Acad.  de  méd.,  1897. 
Louis.  Recherches  sur  les  effets  de  la  saignée  dans  quelqués  maladies  inflammatoires  et 
sur  l'action  de  l'émétique  et  des  vésicatoires.  Paris,  1833.  —  ^  G.  H.  Roger.  Les  maladies 
infectieuses.  Paris,  1902. 
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culanée  bénigne,  comme  un  furoncle,  peut  développer  à  son  voisinage 
un  œdème  parfois  énorme.  Qnand  il  s'agit  de  la  peau,  l'inconvénient 
peut  être  de  légère  importance  ;  mais,  quand  il  s'agit  du  cœur,  la  diffusion 
de  la  lésion  pourra  avoir  de  graves  conséquences.  «  Voilà  pourquoi, 
ajoute-t-il,  la  révulsion  s'impose  et  qu'elle  est  d'autant  plus  utile  que  l;i 
partie  atteinte  est  plus  élevée  dans  la  hiérarchie  organique  ». 

/>. L'emploi  de  topiques  rêfrkjéranls,  d'une  vessie  de  glace  sur  la  région 
précordiale  a  été  surtout  préconisé  par  Gendrin  pour  combattre  les  phéno- 
mènes d'érélhisme  cardiaque,  les  palpitations,  et  il  avait  soin  d'en 
défendre  l'application  trop  prolongée,  parce  qu'elle  serait  capable  de 
déprimer  l'action  de  l'appareil  circulatoire  et  du  système  nerveux.  En 
Allemagne,  les  médecins,  parmi  lesquels  Friedreich  tout  d'abord,  se  sont 
beaucoup  inspirés  de  cette  pratique  très  recommandable.  Car,  ainsi  que  le 
fait  remarquer  G.  H.  Roger,  l'action  est  complexe  :  déperdition  de  calo- 
rique, augmentation  de  tonicité  des  muscles  vasculaires  et  du  myocarde, 
resserrement  des  vaisseaux  superficiels  et  même  profonds,  les  expériences 
de  Frédéricq  ayant  démontré  que  l'application  de  glace  sur  le  crâne  arrive 
à  produire  non  seulement  le  resserrement  des  artérioles  cutanées,  mais 
aussi  celui  des  artérioles  méningées  par  une  véritable  vaso-constriction 
réflexe.  La  réfrigération  locale  de  la  paroi  précordiale  ralentit  le  cœur  et 
augmente  la  tension  artérielle. 

L'application  de  la  chaleur  a  été  combattue  par  Bamberger  et  Frie- 
dreich, en  raison  de  l'accélération  des  battements  du  cœur  dont  elle 
est  suivie,  comme  les  expériences  de  Calliburcès  (de  Naxos)  l'ont  autre- 
fois démontré  \  Cependant,  dans  certains  cas  de  péricardites  très  dou- 
loureuses, je  n'hésite  pas  à  y  recourir,  parce  que  ce  moyen  peut  contri- 
buer, non  seulement  à  accélérer  les  mouvements  du  cœur,  mais  aussi 
à  fortifier  la  contractilité  du  myocarde  susceptible  de  s'affaiblir  jusqu'à 
la  syncope  sous  l'influence  de  fortes  douleurs,  ainsi  qu'il  résulte  des 
recherches  expérimentales  de  Manlegazza  -. 

c.  V opium  a  été  employé  par  Gendrin  aux  doses  de  lo  à  20  centigrammes 
par  jour,  dans  le  but  de  calmer  les  accidents  nerveux  «  à  forme  spasmo- 
dique  »,  tandis  qu'il  réservait  le  musc  pour  les  symptômes  délirants.  Or, 
ceux-ci  ne  sont  pas  à  combattre  puisqu'ils  font  défaut  dans  la  période  de 
début  des  péricardites,  et  d'autre  part  tout  en  reconnaissant  que  les  doses 
d'opium  indiquées  sont  trop  élevées,  je  trouve  exagérée,  sinon  erronée 

'  CALunuucÈs.  L'influence  de  la  chaleur  sur  ractivité  du  cœur.  Gaz.  Iiebd.,  1857.  — 
-  Mantegazza.  Influence  de  la  douleur  sur  la  calorification  et  les  mouvements  du  cœur. 
('•azella  med.  liai,  lombardla,  18GC. 
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l'opinion  de  Bernheim  qui  accuse  ce  médicament  d'accentuer  encore  la 
faiblesse  cardiaque,  d'augmenter  et  même  de  provoquer  l'asystolie.  Au 
contraire,  j'ai  contribué  à  confirmer  l'opinion  ancienne  de  Sydenham  qui 
regardait  l'opium  comme  un  «  excellent  cordial  »,  et  dernièrement  Ewald, 
sans  connaître  les  travaux  français  à  ce  sujet,  est  arrivé  à  peu  près  aux 
mêmes  conclusions  ^ 

d.  Lorsque  se  présente  l'indication,  non  seulement  de  combattre  l'éré- 
thisme  cardiaque,  mais  aussi  de  calmer  les  symptômes  douloureux,  parfois 
prédominants,  les  applications  locales  de  salicylate  de  imHhyle  sont  indi- 
quées, et  j'y  ai  recours  avec  grand  avantage  ainsi  qu'aune  pommade  renfer- 
mant 10  à  15  grammes  de  ce  médicament  pour  30  grammes  d'excipient^  , 

e.  La  digitale  est  un  médicament  précieux  qu'il  faut  savoir  utiliser 
au  début  et  dans  le  cours  de  la  péricardile  aiguë,  sans  s'arrêter  aux 
objections  erronées  que  Graves  et  Stokes  opposaient  à  son  emploi.  D'après 
le  dernier  auteur,  la  digitale  ne  donnerait  aucun  résultat,  tant  que  le 
cœur  reste  soumis  à  ce  qu'il  appelle  «  l'excitation  inflammatoire  »,  elle 
peut  être  dangereuse  dans  les  périodes  avancées  de  la  maladie  lorsqu'il 
y  a  débilitation  de  l'organe,  elle  ne  devrait  être  administrée  que  dans  le 
cas  011  après  la  cessation  delà  fièvre  et  la  disparition  des  signes  physiques, 
«  le  cœur  se  contracte  avec  une  énergie  anormale  ».  On  verra  que  toutes 
ces  propositions  sont  entachées  d'erreurs.  De  son  côté,  Gendrin  parait  sur- 
tout craindre  les  accidents  gastriques  à  la  suite  de  son  emploi,  et  c'est 
pour  cette  seule  raison  qu'il  recommande  les  petites  doses.  Puis,  Bern- 
heim veut  faire  dépendre  les  indications  de  la  digitale  de  l'état  du  muscle 
cardiaque.  Si  celui-ci  est  dégénéré  ou  enflammé,  il  devient  incapable 
d'un  travail  actif,  et  alors  «  le  cœur  ne  gagnant  plus  en  force  ce  qu'il 
perd  en  vitesse,  l'insuffisance  fonctionnelle  est  accrue  de  par  la  digitale  ». 
H  ne  croit  le  remède  utile  que  dans  les  cas  «  où  la  faiblesse  cardiaque  est 
plutôt  d'origine  nerveuse  que  musculaire,  où  elle  résulte  de  l'innervation 
affaiblie  du  cœur,  sa  musculature  étant  suffisamment  conservée  ».  Or,  en 
voulant  ainsi  poser  des  règles  pour  l'emploi  du  médicament,  on  peut  dire 
que  l'auteur  les  a  du  même  coup  supprimées.  Il  est  d'abord  absolument 
inexact  d'affirmer  et  de  répéter  toujours  que  l'impuissance  de  la  digitale 

'  H.  HucHAUD.  Jouni.  de  Thérap.,  1876.  L.  IIenaui.t.  Opium  dans  la  médication  to- 
nique. Thèse  de  Paris,  1876.  Gubler  {Soc.  méd.  des  hop.,  I8.08)  disait  :  «  Porté  dans  la 
circulation,  l'opium  donne  de  la  plénitude  au  pouls,  élève  la  température,  etc.  »).  — 
C.  A.  Ewald.  Berl.  klin.  v)och.,  1901.  — -  Pommade  au  salicylate  de  méthyle  :  lanoline. 
30  grammes  ;  vaseline,  20  grammes  ;  salicylate  de  mélhyle,  10  grammes  ;  menthol.  '■'< 
grammes  ;  essence  de  lavande  (pour  désodoriser),  1  gramme.  (Appliquer  gros  comme  une 
noisette  sur  les  points  douloureux  et  recouvrir  ensuite  d'une  couche  d'ouate  avec  taffetas 
gommé.) 


H.  HucHARD.  —  Maladies  du  cœur.  3»  édition.  —  m. 


12 


MALADIKS  nr  PKRIOAnnE 


marche  de  pair  avec  l'impuissance  du  myocarde,  que  l'une  dépend  de 
l'autre  ;  car  la  digitale  réussit  au  contraire  parfaitement  sur  le  myocarde 
profondément  dégénéré  de  la  cardio-sclérose,  comme  le  démontre  l'expé- 
rience et  comme  l'enseigne  la  physiologie,  le  médicament  portant  son  action 
surl'appareil  circulatoire  tout  entier.  D'autre  part,  la  myocardite  d'origine 
péricardique  est  plus  rare  qu'on  le  pense,  et  comment  reconnaître  siire- 
ment  cette  myocardite,  comment  démêler  ce  qui  appartient  à  l'affaiblisse- 
ment nerveux  ou  musculaire  du  cœur  ? 

L'indication  de  la  digitale  au  début  même  de  la  péricardite  ou  dans  son 
cours  est  chose  beaucoup  plus  simple  :  elle  s'adresse  surtout  à  l'éréthisme 
de  l'organe,  aux  palpitations,  à  la  tachycardie,  elle  ne  vise  pas  une  action 
antifébrile  ou  antiphlogistique,  ainsi  que  quelques  auteurs  l'ont  pré- 
tendu. Le  mode  d'administration  doit  être  simple  également,  et  l'on 
doit  condamner  les  associations  médicamenteuses  proposées  par  Frie- 
dreich  et  renouvelées  par  Eichhorst  (infusion  de  feuilles  de  digitale  avec 
nitrate  de  potasse  et  de  soude,  acide  phosphorique,  élixir  de  Haller,  etc.). 
11  faut  se  rappeler  :  que,  «  dans  un  médicament  il  y  a  plusieurs  médica- 
ments »;  que  la  dose  massive  de  1  milligramme  de  digitaline  cristallisée 
pendant  un  seul  jour  est  une  dose  ann-as/ystoIiq//c ;  que  les  doses  faibles  et 
répétées  pendant  5  jours  au  plus  (tous  les  jours  un  granule  de  digitaline 
d'un  quart  de  milligramme,  ou  encore  10  à  12  gouttes  de  la  solution  de 
de  digitaline  cristallisée  au  millième)  sont  des  doses  sédatives  du  cœur. 
C'est  ce  dernier  mode  d'administration  qu'il  convient  d'adopter,  et  la 
digitaline  cristallisée,  fixe,  stable  et  invariable,  est  toujours  préférable  aux 
tisanes,  aux  infusions,  aux  macérations  de  digitale.  Enfin,  en  utilisant  la 
lenteur  d'action  et  d'accumulation  de  la  digitale,  il  est  un  troisième 
mode  d'administration  de  ce  médicament  auquel  j'ai  recours,  non  seule- 
ment dès  le  début  des  endocardites  ou  des  péricardites,  mais  encore  dans 
le  cours  des  cardiopathies  chroniques  en  imminence  d'insuffisance  myo- 
cardiqne.  Je  répartis  en  douze  ou  quinze  jours  la  dose  de  1  milligramme 
de  digitaline  cristallisée,  et  c'est  ainsi  qu'on  arrive  à  constituer  une 
dose  d'entretien  cardio-tonique,  d'après  cette  formule  :  un  demi,  ou 
un  milligramme  de  digitaline  cristallisée  pour  300  grammes  d'eau  (trois^ 
cuillerées  à  dessert  par  jour  pendant  douze  à  quinze  jours).  Sans  doute, 
par  celte  méthode,  l'action  cardio-tonique  de  la  digitale  ne  se  fera  réelle- 
ment sentir  qu'après  six  à  huit  jours,  mais  elle  maintiendra  le  myocarde] 
dans  un  état  de  tonicité  suffisante  pour  prévenir  sa  défaillance  progressive.] 

/.  Stokes  avait  bien  vu  que  dans  le  cours  de  la  péricardite,  «  l'affaiblis- 
sement du  cœur  peut  se  montrer  subitement  ».  Cet  accident  est  rare  et 
exceptionnel  sans  doute  à  la  première  période  de  la  maladie,  à  la  phase] 
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de  péricai-dite  sèche.  Cependant,  il  convient  d'être  armé  contre  cet  acci- 
dent, et  comme  la  digitale  agit  lentement,  malgré  son  action  tonique, 
sur  le  myocarde,  on  ne  peut  ici  espérer  en  obtenir  un  résultat  immédiat, 
même  lorsqu'on  l'emploie  sous  forme  d'injections  sous-cutanées  d'après 
une  nouvelle  préparation  digitalique Le  mieux  est  de  recourir  aux 
injections  sous-cutanées  d'huile  camphrée,  cVéther,  de  caféine^  de 
iiérum  artificiel,  tout  en  administrant  une  dose  d'un  demi-milligramme 
de  digitaline  cristallisée.  Contre  la  défaillance  du  myocarde,  on  a  pro- 
posé (F.  T.  Robert)  l'association  de  la  strychnine  et  de  la  digitale.  Je  ne 
sais  pas  ce  que  vaut  cette  association,  et  cependant  je  la  condamne  en 
vertu  de  ce  principe  de  thérapeutique  physiologique  sur  lequel  on  ne 
saurait  trop  insister  :  la  digitale,  médicament  actif  par  excellence,  dont 
la  propriété  physiologique  est  bien  connue,  ne  doit  être  associée  qu'à  des 
remèdes  possédant  une  action  synergique,  et  à  vrai  dire,  il  est  préférable, 
presque  toujours,  de  ne  l'associer  à  aucun  autre  médicament. 

cj.  Pendant  cette  période,  le  malade  sera  soumis  au  régime  lacté  ou 
lacto-végétarien,  non  pas  seulement  pour  assurer,  comme  on  l'a  dit 
théoriquement,  l'élimination  des  toxines  microbiennes  ou  autres,  mais 
dans  le  but  de  diminuer,  de  faciliter  le  travail  du  cœur  en  détendant  le 
frein  vasculaire  trop  serré  par  d'autres  toxines  beaucoup  plus  impor- 
tantes, les  toxines  vaso-constrictives  de  Talimentation  carnée.  Dans  cer- 
tains cas  même,  on  doit,  pour  répondre  à  cette  indication  primordiale  de 
la  suppression  ou  de  l'atténuation  des  obstacles  vasculaires  au  devant  du 
cœur,  prescrire  de  temps  en  temps  des  médicaments  vaso-dilatateurs  : 
trinitrine,  tétranitrol,  nitrited'amgle.  Cette  indication  se  rencontre  plus 
souvent  qu'on  le  croit,  surtout  au  début  de  la  péricardile  et  alors  que 
les  lésions  sont  encore  superficielles.  Les  malades  présentent  en  effet 
une  pâleur  parfois  très  accentuée  des.  téguments,  résultat  de  réflexes 
vasculaires  partis  du  péricarde  et  capables,  lorsqu'ils  atteignent  les  artères 
nourricières  du  cœur,  d'aboutir  à  de  vives  douleurs  angineuses. 

Telles  sont  les  indications  thérapeutiques  principales  qui  peuvent  se 
montrer  au  début  ou  au  cours  d'une  péricardite  aiguë,  et  tels  sont  les 
médicaments  qui  répondent  le  mieux  à  ces  indications.  Sans  doute,  on 
doit  se  préoccuper  encore  du  traitement  de  la  cause  de  la  péricardite,  de 

*  D'après  un  procédé  imagiaé  par  Rosenthai.  et  M.vhtigna.c  {Journ.  des  Prat.,  1902).  la 
digitaline  cristallisée  de  Nativelle  reçue  dans  un  récipient  huileux  en  injections  sous-cuta- 
nées aux  doses  de  1/4  à  1/2  milligramme  et  même  davantage,  ne  provoque  ni  douleur,  ni 
irritation  inflammatoire  du  tissu  hypodermique.  C'est  ce  qui  résulte  de  recherches 
poursuivies  sur  ce  sujet  dans  notre  service  par  notre  élève  DuR.iND.  (Des  injections  sous- 
cutanées  de  digitaline.  Thèse  de  Paris,  1902.) 
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la  maladie  infectieuse  qui  lui  a  donné  naissance.  Malheureusement,  la 
médication  vient  ici  presque  toujours  trop  tard,  puisque  la  maladie  infec- 
tieuse a  fait  son  œuvre  sur  le  péricarde.  Le  mieux  est  donc  d'instituer  le 
traitement  des  graves  états  infectieux  par  l'emploi  de  Vacide  benzoïque 
ou  diiôenzoate  de  soude,  médicaments  capables,  d'après  A.  Robin,  d'aug- 
menter les  processus  d'oxydation  et  de  favoriser  en  les  solubilisant  la 
sortie  des  déchets  de  désassimilation.  Celte  sortie  est  favorisée  par  les 
boissons  abondantes  et  diurétiques^  le  laitage,  la  throhromine.  Le  tra- 
vail de  phagocytose  peut  être  favorisé  et  stimulé  par  les  lavements  et  les 
injections  de  si'rum  artificiel  qui  tendraient  à  provoquer  une  abondante 
prolifération  de  la  moelle  osseuse.  Or,  «  ce  tissu  fournissant  à  l'économie 
la  plus  grande  partie  des  leucocytes  chargés  de  sa  défense,  on  comprend 
les  excellents  effets  de  celte  thérapeutique,  dans  tous  les  cas  où  les 
réactions  de  l'organisme  semblent  insuffisantes  ».  (G. -H.  Roger.) 

Nous  insistons  beaucoup  sur  les  principes  de  cette  dernière  médication, 
applii-able  au  traitement  de?  maladies  infectieuses  et  sur  laquelle  nous 
n'aurons  plus  à  revenir. 

Péricardite  liquide. 

L'épanchement  péricardique  est  constitué,  il  reste  stationnaire,  ou  il 
augmente  sans  compromettre  sérieusement  le  fonctionnement  cardiaque. 
Il  n'y  a  donc  pas  indication  à  intervenir  chirurgicalement, 

L'épanchement  s'est  produit  assez  rapidement,  comme  cela  survient 
dans  la  péricardite  rhumatismale,  mais  le  cœur  continue  à  battre  réguliè- 
rement, et  avec  une  faiblesse  toute  relative  qui  ne  menace  pas  l'exis- 
tence. 11  faut  savoir  attendre,  puisque  la  clinique  nous  enseigne  la  pos- 
sibilité de  la  résolution  également  rapide  et  spontanée  de  la  péricardite 
rhumatismale,  même  avec  grand  épancheraent. 

Une  dyspnée  intense  s'est  installée  atteignant  l'orthopnée,  avec  symp- 
tômes d'asphyxie,  cyanose,  engorgement  considérable  du  système  vei- 
neux ;  mais  peu  ou  pas  d'oedème  périphérique,  aucun  signe  encore 
d'asystolie.  Il  s'agit  ici,  soit  d'un  épanchement  considérable  arrivant  à 
comprimer  les  deux  oreillettes,  soit  de  thrombose  cardiaque  qui  est  une 
des  fréquentes  complications  d'épanchement  péricardique.  Une  indication 
surgit  immédiatement,  non  pas  de  la  digitale  qui  ne  peut  rien  contre 
celle  asphyxie  d'origine  mécanique,  mais  d'une  large  saignée  générale 
qui  peut  relarder,  même  indéfiniment  comme  j'en  ai  vu  un  exemple,  l'opé- 
ration de  la  paracentèse  à  laquelle  on  doit  déjà  se  préparer. 

La  péricardite  est  devenue  subaiguë  ou  chronique,  l'épanchement  persiste 
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avec  ou  sans  adhérences  péricardiques,  avec  ou  sans  myocardile.  Nous 
avons  devant  nous  le  tableau  symptomallque  de  l'asyslolie  avec  ses  stases 
viscérales,  ses  œdèmes  périphériques,  la  rareté  des  urines  qui  peuvent 
devenir  aîbumineuses.  Alors,  s'impose  l'administration  du  ^médicament 
antiasystolique  par  excellence,  de  la  digitale  à  dose  élevée  et  massive 
(1  milligramme  de  digitaline  cristallisée  pendant  un  jour  ou  deux). 

D'autres  fois,  l'asystolie  se  cantonne  au  foie,  surtout  dans  la  péricardite 
tuberculeuse  ;  il  y  a  bien  des  œdèmes  d'origine  cardiaque  contre  lesquels 
l'action  digitalique  se  fait  sentir,  mais  il  y  a  aussi  des  hydropisies  d'origine 
hépatique  (ascite),  d'origine  mécanique  par  compression  des  masses 
tuberculeuses.  Contre  ces  dernières  hydropisies,  la  digitale  est  impuis- 
sante. Par  la  théobvomine  il  faut  agir  sur  le  rein. 

Tout  à  coup,  dans  le  cours  d'une  maladie  infectieuse  à  forme  hémor- 
ragique, dans  le  cours  d'une  pachypéricardite  à  fausses  membranes  tra- 
versées par  des  néo-vaisseaux  à  parois  frêles  et  fragiles,  ou  encore  dans 
les  péricardites  scorbutiques  du  Nord  de  la  Russie,  tout  à  coup,  dis-je, 
un  épanchement  rapide  et  abondant  comprime  brutalement  le  cœur,  et 
menace  de  l'arrêter:  état  des  plus  graves,  avec  lipothymies,  syncopes, 
petitesse  du  pouls,  etc.,  qui  indique  d'urgence  \<i  paracentèse  du  péri- 
carde. —  L'asystolie  d'origine  péricardique  a  pu  céder  à  la  digitale,  mais 
elle  récidive,  devient  permanente  et  irréductible,  l' épanchement  du  péri- 
carde est  devenu  chronique  et  ne  peut  plus  se  résorber  :  encore  indicatioiî 
de  la  paracentèse. 

L'épanchement  est  purulent  (d'origine  pneumococcique  ou  autre)- 
Quand  il  est  d'origine  pneumococcique,  une  seule  ou  plusieurs  ponc- 
tions du  péricarde  peuvent  suffire.  Dans  tous  les  autres  cas,  c'est  l'indi- 
cation de  la  péricardotomie  avec  ou  sans  lavages  de  la  séreuse. 

On  le  voit,  le  problème  réside  dans  les  indications  thérapeutiques. 
Quant  à  espérer  résoudre  un  épanchement  péricardique  par  des  dériva- 
tifs intestinaux,  par  des  purgatifs  salins  ou  drastiques,  par  des  sudorifiques. 
par  les  diurétiques,  par  la  digitale  et  par  d'autres  moyens  encore,  il  n'y 
faut  pas  songer,  et  c'est  entretenir  la  plus  fâcheuse  des  illusions  théra- 
peutiques que  rééditer  à  ce  sujet  tout  ce  qui  est  redit  dans  quelques 
livres.  On  ne  peut  pas  plus  faire  disparaître  par  ces  moyens  l'épan- 
chement inflammatoire  du  péricarde  qu'on  ne  peut  résoudre  celui  de 
la  plèvre  ou  du  péritoine.  Si  la  digitale  diminue  parfois  quelques-uns  de 
ces  épanchements,  c'est  qu'ils  sont  conplexes,  d'origine  à  la  fois  inflam- 
matoire et  cardiaque.  Lorsque  Gendrin  a  dit  et  que  d'autres  auteurs  ont 
répété  après  lui,  que  la  digitale  peut  concourii  à  «  favoriser  la  résolution 
de  l'inflammation  du  péricarde  et  à  préparer  la  résorption  de  l'épanche- 
ment qu'elle  a  provoqué  »,  lorsqu'ensuite  il  a  craint  par  cette  médication 
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Taffaiblissement  résultant  des  déperditions  urinaires,  il  s'est  doublement 
trompé;  ces  déperditions  urinaires  ne  sont  pas  à  craindre  puisqu'elles 
ne  peuvent  se  produire  que  dans  le  cas  d'hydropisies  cardiaques;  cette 
résolution  de  répancheuient  n"esl  pas  à  espérer  puisque  la  digitale  est 
toujours  impuissante  pour  résoudre  un  exsudât  liquide  d'origine  inflam- 
matoire. Sans  doute,  par  là  se  rétrécit  de  plus  en  plus  le  cercle  de 
notre  action  médicamenteuse:  mais,  en  thérapeutique,  melins  est  sialere 
gradum,  et  il  importe  d'abord  de  ne  pas  prescrire  de  médicaments  inu- 
tiles qui  peuvent  devenir  nuisibles. 

Ce  qui  a  donné  l'illusion  de  la  puissance  des  diurétiques,  des  médi- 
caments cardiaques,  des  purgatifs  sur  les  épanchements  péricardiques, 
c'est  le  fait  suivant  :  Lorsque,  dans  les  épanchements  péricardiques 
inflammatoires  survient  l'asystolie,  celle-ci  peut  déterminer,  augmenter 
par  elle-même  l'épanchement  du  péricarde  dont  la  composition  devient 
complexe,  puisque  l'hydropisie  du  péricarde  s'ajoute  à  l'épanchement 
inflammatoire  de  la  séreuse,  et  alors  la  digitale  sans  action  sur  ce  dernier 
agira  sur  l'hydropisie  du  péricarde,  puisqu'elle  est  par  excellence  le  médi- 
cament des  œdèmes  et  des  hydropisies  cardiaques.  Dès  qu'on  aura  vaincu 
par  elle  les  troubles  asystoliques,  on  aura  diminué  l'épanchement  du  péri- 
carde, mais  une  partie  de  celui-ci  étant  d'origine  inflammatoire  restera 
irréductible,  de  sorte  qu'encouragés  par  un  demi-succès,  par  la  résorp- 
tion d'une  certaine  quantité  de  liquide,  quelques  médecins  ont  une  ten- 
dance à  continuer  l'administration  du  médicament  :  faute  grave  contre 
laquelle  il  faut  protester,  puisqu'elle  peut  conduire  à  l'affaiblissement  du 
myocarde  et  à  l'asystolie  digitalique. 


Péricardite  tuberculeuse. 

Avant  d'aborder  le  traitement  dans  son  mode  opératoire,  il  importe  de 
parler  de  la  péricardite  tuberculeuse  qui  présente  des  caractères  très  spé- 
ciaux. 

Le  traitement  est  palliatif  et  curatif.  Le  premier  s'adresse  surtout  à 
l'asystolie.  Malheureusement,  dans  la  plupart  des  cas,  surtout  dans 
l'asystolie  hépatique,  la  digitale  est  impuissante  pour  résoudre  les  épan- 
chements, ceux  du  péricarde,  des  plèvres  et  de  l'abdomen,  parce  qu'ils 
sont  de  nature  tuberculeuse  et  que  l'ascite  procède  de  l'état  du  foie;  elle 
est  impuissante  encore  contre  les  symptômes  d'insuffisance  myocardique. 
Alors,  le  mieux  est  de  recourir  aux  diurétiques^  au  régime  lacté,  à  plus 
forte  raison  lorsqu'il  y  a  complication  de  néphrite,  à  la  théobroniine 
dont  l'action  est  encore  très  limitée  dans  les  cas  rebelles.  La  médication 
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devient  alors  purement  symptomalique,  et  il  est  à  douter  que  les  prépa- 
rations de  cacodylate  de  soude  ou  de  mHhylarainate  de  soude  trou 
vantés  contre  la  tuberculose  elle-même,  puissent  donner  de  bons  résultats. 

Dans  les  péricardites  avec  épanchement  rapide,  et  principalement  dans 
les  péricardites  hémorrhagiques,  les  injections  sous-cutanées  de  géla- 
tine, la  paracentèse  hâtive  du  péricarde  s'impose  parce  qu'il  s'agit  d'évi- 
ter ou  de  retarder  les  effets  funestes  d'une  compression  subite  du  cœur. 
Les  simples  laparotomies,  même  sans  lavage  péritonéal,  sont  parve- 
nues à  guérir  des  péritonites  tuberculeuses,  et  l'on  peut  se  demander  si 
la  péricardotomie  n'aurait  pas  les  mêmes  effets.  On  devrait  certes  la  ten- 
ter, surtout  lorsque  la  maladie  est  primitive  ou  qu'elle  se  présente  chez 
un  malade  avec  des  lésions  tuberculeuses  peu  avancées  des  autres 
organes.  C'est  là  certes  la  médication  de  l'avenir,  puisqu'on  a  cité  des 
guérisons  de  péricardites  purulentes  par  la  péricardotomie  suivie  de 
lavages  de  la  cavité  séreuse. 

Un  traitement  médico-chirurgical  a  été  une  fois  pratiqué  par  Rendu. 
Après  avoir  retiré  de  la  cavité  péricardique  la  quantité  énorme  de  1250 
centimètres  cubes  d'une  sérosité  citrine,  très  fibrineuse,  il  introduisit 
dans  la  cavité,  par  la  canule  restée  en  place,  1  gramme  de  naphtol 
camphré  pur,  et  après  deux  mois  et  demi  environ,  le  liquide  ne  s'était 
pas  reproduit,  la  péricardite  étant  devenue  plastique  et  adhérenlielle  grâce 
au  processus  phlegmasi({ue,  en  quelque  sorte  curateur,  dû  à  l'action  du 
naphtol  camphré  sur  la  face  interne  du  péricarde.  Mais,  il  ne  s'agit  là 
que  d'une  seule  observation;  elle  n'est  pas  absolument  concluante,  non 
seulement  parce  qu'il  est  démontré  que  les  tuberculoses  des  séreuses 
peuvent  guérir  spontanément,  mais  surtout  parce  que  le  malade  a  été 
ensuite  perdu  de  vue  et  qu'on  ne  peut  affirmer,  après  quelques  mois,  la 
guérison  d'une  maladie  dont  l'évolution  a  une  durée  presque  toujours  plus 
longue. En  tous  cas,  cette  médication  doit  être  employée  avec  prudence,  et 
pendant  les  jours  qui  suivirent  la  paracentèse  péricardique  suivie  delinjec- 
tion  de  naphtol,  des  accidents  d'une  extrême  gravité  survinrent  qui  mirent 
sérieusement  pendant  cinq  jours  la  vie  en  grand  danger  :  sueurs  profuses, 
tendances  à  la  lipothymie,  tachycardie  excessive  (160  à  180  pulsations), 
pouls  petit,  ondulant,  à  peine  perceptible,  signes  de  défaillance  cardiaque, 
œdème  des  membres  inférieurs,  diurèse  insuffisante. 


Péricardite  symphysaire. 


Le  traitement  médical  s'adresse  à  la  symphyse  cardiaque  elle-même, 
puis  à  l'asystolie  symphysaire.  Dans  la  symphyse  tuberculeuse,  il  n'y  a 


MALADIES  DU  PÉRICARDE 


rien  ii  faire,  et  seules,  les  prescriptions  hygiéniques  dont  nous  parlerons 
plus  loin,  peuvent  avoir  de  la  valeur.  Comme  nous  l'avons  déjà  dit,  il 
serait  possible,  en  se  fondant  sur  les  bons  effets  de  la  laparotomie  dans 
la  péritonite  tuberculeuse,  qu'une  simple  incision  péricardique  fût 
capable  d'arrêter  l'évolution  des  lésions,  puisque  le  seul  contact  de  l'air 
peut  avoir  pour  résultat  l'atténuation  de  la  virulence  bacillaire. 

Lorsqu'il  s'agit  de  la  forme  rhumatismale,  il  faut  :  soustraire  les  malades 
à  toutes  les  causes  de  récidives  du  rhumatisme;  administrer  le  salicylale 
de  soude  à  haute  dose  à  la  première  apparition  d'une  manifestation  rhu- 
matismale quelconque  ;  les  soumettre  au  repos  absolu  pendant  des 
semaines  et  même  des  mois  ;  éviter  toutes  les  causes  capables  d'aug- 
menter le  travail  du  cœur,  efforts  prolongés,  exercices  violents,  mon- 
tées d'étages,  fatigues,  excès;  prescrire  une  vie  tranquille  et  calme, 
des  occupations  sédentaires;  interdire  l'usage  de  la  bicyclette  et  recom- 
mander une  alimentation  laclo-végétarienne.  Dans  le  but  encore  de 
calmer  l'éréthisme  cardiaque,  il  faut  prescrire  de  temps  en  temps,  toutes 
les  trois  semaines  ou  tous  les  mois,  la  digitale  ou  la  digitaline  à  petites 
doses,  c'est-à-dire  à  doses  sédatives,  sans  s'arrêter  à  cette  opinion  exagérée 
de  G.  Sée  qui  pense  que  le  médicament  est  mal  supporté  au-dessous  de 
G  ans,  ni  à  cette  autre  opinion  que  d  ms  ces  cas  le  médicament  peut 
augmenter  la  dilatation  du  cœur  et  sa  surcharge  sanguine.  Le  fait  peut 
être  vrai,  quand  on  prescrit  la  digitale  à  haute  dose  contre  l'asystolie 
symphysaire  ;  il  est  inexact,  lorsqu'on  la  prescrit  à  dose  faible,  c'est-à- 
dire  sédative,  ou  encore  lorsqu'on  met  en  usage  la  dose  d'entretien 
cardio-tonique  (1  milligramme  de  digitaline  pendant  quinze  jours,  tous  les 
mois  ou  toutes  les  six  semaines).  Quand  la  fièvre  a  cessé,  la  médication 
iodurée  (15  à  23  centigrammes  d'iodure  de  potassium)  est  indiquée. 

Quelques  auteurs  prescrivent,  avec  les  vésicatoires,  les  cautères  et  les 
pointes  de  feu,  une  révulsion  large  et  continue;  quelques-uns,  même 
avec  Weill,  la  veulent  «  sans  pitié  ».  Nous  réclamons  au  contraire  un 
peu  de  pitié  pour  des  malades  rarement  améliorés  par  cette  médication 
révulsive  à  outrance. 

Quand  l'asystolie  s'est  déclarée,  les  préparations  de  digitale  ou  de  digita- 
line à  haute  dose  (1  milligramme  de  digitaline  chez  l'adulte,  un  demi-quart 
de  milligramme  au-dessous  de  5  ans),  c'est-à-dire  à  dose  anti-asystolique, 
sont  indiquées  tout  d'abord;  si  elles  échouent  au  bout  de  quelques  jours, 
ce  qui  arrive  souvent  dans  cette  forme  d'asystolie,  il  faut  alors  avoir 
recours  à  la  médication  diurétique,  par  le  lait,  par  la  thcobromine  (l''''',50 
à  2  grammes  par  jour).  Ce  dernier  médicament  peut  être  prescrit  à  la  dose  de 
75  centigrammes  par  jour  au-dessous  de  6  ans.  Le  convallaria  peut  encore 
produire  de  bons  effets;  le  strophantus  et  la  spartéine  sont  inefficaces- 
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Le  traitement  chirurgical  a  été  simplement  indiqué  comme  possible  par 
Delorrae,  mais  il  n'a  pas  encore  été  appliqué  \  Il  s'agirait  d'ouvrir  le 
thorax  au  niveau  du  cinquième  cartilage  costal  et  d'aller  sectionner  ou 
détruire  sur  place  les  adhérences.  Si  celles-ci  étaient  trop  intimes  pour 
permettre  leur  séparation,  il  faudrait  se  contenter  de  la  section  du  péri- 
carde à  ses  attaches  diaphragmatiques  antérieures,  depuis  le  bord  gauche 
du  sternum  jusqu'au  niveau  de  la  pointe  du  cœur,  sans  atteindre  le  phré- 
nique  gauche.  Mais,  si  au  cours  de  cette  opération  on  rencontre  une 
médiastinite  adhésive,  il  serait  indiqué  de  rompre  les  adhérences  péri- 
cardiques  externes  dans  leur  étendue  chondro-sternale,  «  i'éloignement 
du  cœur  rendant  la  chose  facile  et  sans  danger.  » 

Cette  opération  n'a  qu'un  tort  jusqu'à  ce  jour,  c'est  de  rester  à  l'état 
de  simple  indication  théorique. 

PARACENTÈSE    DU  PÉRICARDE 

Dans  ses  aphorismes,  on  lit  cette  phrase  d'Hippocrate  :  Quœ  mcdica- 
mcnta  non  sanant,  ea  ferriim  mnat.  Pour  la  résorption  des  épanche- 
ments  péricardiques,  les  médicaments  sont  souvent  insuffisants,  et  nous 
avons  démontré  que  le  plus  souvent,  les  diurétiques,  les  purgatifs  dras- 
tiques ou  salins,  la  digitale  et  la  théobromine  sont  employés  d'une  façon 
banale  et  en  pure  perte. 

Il  s'agit  maintenant  de  poser  les  indications  et  contre-indications  de 
la  paracentèse  du  péricarde,  opération  d'urgence  le  plus  souvent,  et 
c'est  pour  celte  raison  qu'elle  doit  rester  dans  le  domaine  médical,  abso- 
lument au  même  titre  que  la  paracentèse  de  la  plèvre.  Tout  d'abord,  un 
coup  d'œil  historique  sur  la  question  ne  sera  pas  inutile. 

Historique.  —  Galien,  dans  un  cas  de  carie  du  sternum,  a  dû  suivre  la 
voie  tracée  par  la  nature  en  enlevant  les  fragments  de  cet  os  pour  pénétrer 
jusqu'au  péricarde.  Mais,  c'est  J.  Riolan,  le  premier-,  qui  eut  l'idée  dès  1648 
de  ponctionner  le  péricarde.  «  Si  l'on  ne  peut  épuiser  la  sérosité  par  les 
hydragogues,  dit-il,  ne  pourrait-on  pas  perforer  le  sternum  à  un  pouce  du 
cartilage  xiphoïde  ?  C'est  là  que  le  péricarde  se  trouve  fixé,  et  une  chance 
de  salut  douteuse  est  préférable  à  un  insuccès  certain  :  Dubia  salus  certâ  des- 
peratione  potior  ».  Sénac  qui  raconte,  un  siècle  plus  tard,  l'histoire  de  la 
guérison  d'une  pleurésie  après  ouverture  de  la  poitrine,  trace  pour  l'épanche- 
ment  péricardique  les  règles  d'introduction  du  trocart  plus  en  dehors  de 
l'appendice  xiphoïde  dans  le  but  d'éviter  la  blessure  du  cœur,  du  poumon  et 
de  l'artère  mammaire  interne.  Van  Svvieten  discute  l'opportunité  de  l'opé- 

'  Société  de  chirurgie.  189S.  —  -  Encheirkiion  anal,  etpliijs..  liv.  111,  1G48. 
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ration  dans  ses  commentaires  sur  l'aphorisme  1219  de  Boerhaave.  Morga- 
gni  (IG"  lettre),  puis  Gorvisart,  Kreysig  et  Hope,  la  condamnent.  Enfin, 
Laennec  et  Bouillaud  restent  sur  la  réserve,  et  il  faut  bien  dire  que  les 
résultats  n'étaient  pas  très  encourageants,  puisque  Desault  dès  1798 
(Œuvres  chir.,  t.  Il),  Larrey  (Clin,  dur.,  t.  11)  avaient  ouvert  un  foyer 
extra-péricardique,  et  que  les  tentatives  de  Romero  (Dict.  de  soc.  méd., 
18181819),  Schielderup  {Actes  de  la  soc.  de  Ilanau,  1818)  et  Jowet  (Froriep's 
notizen,  1827)  ont  été  douteuses.  Puis,  des  revers  comme  celui  de  Vigla 
vinrent  encore  discréditer  l'opération  pratiquée  et  suspendue  par  Roux, 
lorsqu'on  s'aperçut  que  tous  les  symptômes  (absence  d'impulsion  et  des 
bruits  du  cœur,  augmentation  de  la  matité  précordiale,  faiblesse  du  pouls) 
dépendaient  d'une  dilatation  énorme  du  cœur  avec  amincissement  très 
marqué  de  ses  parois.  Il  faut  arriver  aux  années  1840  et  1841  pour  trouver 
deux  observations  authentiques  de  paracentèses  du  péricarde  :  celles  de  Shuh 
dans  le  service  de  Skoda,  et  de  lleger  '. 

Après  Riolan,  il  s'est  donc  écoulé  deux  siècles  pour  la  réalisation  de  son  idée. 
Mais  Laennec  ne  croyait  pas  lui-même  au  diagnostic  certain  de  la  péricardite, 
et  longtemps  avant  lui,  Sénac  avait  dit  :  «  Une  maladie  si  incertaine  permet- 
elle  une  telle  opération?» 

En  1841,  Gendrin  reconnaît  que  la  paracentèse  du  péricarde  est  une  opéra- 
tion très  facile  à  pratiquer,  et  il  limite  le  champ  opératoire  au  fond  de  l'angle 
formé  par  le  bord  du  sternum  et  le  cartilage  de  la  cinquième  côte  à  l'extré- 
mité supérieure  de  la  jonction  synchondro-sternale  delà  côte.  Puis,  en  1843, 
Pigeaux-  trace  quelques  règles  pour  la  ponction  du  péricarde,  mais  il  com- 
met la  faute  de  l'indiquer  dans  l'endroit  où  prédomine  la  voussure  Ihora- 
cique,  comme  plus  tard  Aran  en  commettait  une  autre  en  recommandant 
de  la  pratiquer  dans  la  région  où  le  silence  des  bruits  du  cœur  est  le 
plus  complet,  La  même  année,  dans  la  péricardite  scorbutique,  Karavajeff, 
Schônberg,  Kyber,  pratiquèrent  l'opération  avec  succès,  et  Sellheim  {Thèse 
de  Dorpal,  1843)  sur  un  total  de  154  cas  de  cette  grave  forme  de  péri- 
cardite relève  141  morts,  6  guérisons  sans  ponction,  et  7  guérisons  sur 
30  opérations.  Béhier  {Soc.  méd.  des  hôp.,  1833),  Jobert  de  Lamballe, 
Trousseau  et  Lasègue  [Arch.  de  méd.,  1854),  puis  Aran  et  Vernay  eu  1855, 
Ghampouillon  dix  ans  après,  Roger  et  Ghairou  (18G8  et  1876j  tirent  entrer  défi- 
nitivement depuis  trente  ans  cette  opération  dans  la  pratique  médicale.  En 
1861,  Gùnther,  cite  22  cas;  en  1876,  Maurice  Raymond  en  réunit  46  obser- 
vations qui  s'élèvent  à  65  avec  llindenlang  (Deitlsch.  Arch.  Kl.  med.,  1879),  à 
83  avec  West  (Med.  chir.  Trans.,  1883),  à  plus  de  100  avec  Mignon  etDelorme 
(Rev.  de  Chir.,  1895-1896).  Aujourd'hui,  les  faits  ne  se  comptent  plus. 

Indtcations  opér.uoires.  —  Elles  ont  déjà  été  signalées  plus  haut.  Mais, 
une  question  se  pose  fout  d'abord  :  rindication  de  l'intervention  chirur- 

'  IlKMtdT.  Sur  la  paracentèse  du  péricarde.  Tlir.sr  de  l'a/is.  IS.jo.  —  Shih.  Heger. 
Œ.s/errcich  med.  Juhib.,  1840  et  1841'.  PiuE.ux.  Patlioldgie  du  système  circulatoire. 
Paris,  1843. 
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gicale  est-elle  seulement  dans  la  rapidité  et  l'abondance  de  l'épanche- 
ment?  Pas  toujours,  et  tel  épanchement  abondant  et  rapide,  comme 
celui  de  la  péricardite  rhumatismale,  s'il  ne  produit  pas  de  troubles 
fonctionnels  sérieux  du  côté  de  l'appareil  circulatoire,  commande  la  tem- 
porisation. En  un  mot,  il  ne  faut  jamais  oublier  que  c'est  là  une  opéra- 
tion d'urgence,  comme  la  trachéotomie  par  exemple,  beaucoup  plus  indi- 
quée par  l'intensité  des  troubles  fonctionnels  que  par  celle  des  signes 
physiques.  Qu'il  s'agisse  d'une  péricardite  rhumatismale,  tuberculeuse 
ou  scorbutique,  d'une  péricardite  aiguë,  subaiguë  ou  chronique,  ou  encore 
d'une  hydropisie  du  péricarde,  on  se  propose  d'abord  par  cette  opéra- 
tion, de  conjurer  un  danger  imminent  qui  se  mesure  surtout  à  l'inten- 
sité de  la  dyspnée,  de  la  cyanose,  à  l'imminence  de  l'asphyxie  et  des 
troubles  asystoliques,  et  on  doit  immédiatement  la  pratiquer  sans  même 
se  préoccuper,  comme  Van  Swieten  autrefois,  du  «  retour  probable  de  la 
maladie  par  la  persistance  de  la  condition  morbide  qui  détermine 
l'épanchement,  lequel  n'est  pas  de  nature  à  guérir  par  le  seul  effet  de  la 
ponction  du  péricarde'  ».  Condamner  la  paracentèse  péricardique  parce 
qu'elle  ne  guérit  pas  la  maladie  qui  a  donné  naissance  à  la  péricardite, 
c'est  comme  si  l'on  s'abstenait  de  laponclion  abdominale  dans  l'ascite  etde 
la  thoracentèse  parce  que  l'hydropisie  abdominale  d'origine  hépatique  se 
reproduit  presque  toujours  et  que  la  pleurésie  est  souvent  de  nature  tuber- 
culeuse. La  faute  serait  plus  grave  encore  pour  la  paracentèse  péricar- 
dique, car  l'opération  s'impose  d'autant  plus  qu'il  s'agit  d'un  épanchement 
dont  la  compression  compromet  le  fonctionnement  d'un  organe  essentiel 
à  la  vie.  «  Evacuer  le  liquide,  a  dit  Trousseau,  c'est  soulager  le  malade 
sans  guérir  la  maladie  ».  C'est  encore  permettre  à  la  maladie  d'évoluer 
vers  la  guérison. 

Posée  dans  ces  termes,  la  question  d'indication  est  résolue.  Encore, 
convient-il  de  bien  interpréter  la  valeur  des  troubles  fonctionnels,  et  se 
garder  de  les  attribuer  toujours,  à  la  même  cause.  Ainsi,  la  dyspnée, 
sans  doute  d'origine  réflexe,  peut  apparaître  comme  phénomène  de  début 
de  la  maladie,  alors  qu'il  existe  peu  ou  pas  de  liquide  dans  la  cavité 
séreuse  elle  peut  encore  être  due  à  l'inflammation  des  nerfs  phréniques, 
àl'existence  concomitante  d'un  épanchement  pleural  ou  d'une  complication 
pulmonaire.  Il  en  est  de  même  de  l'arythmie  réflexe  que  l'on  voit  survenir 
au  début  de  l'affection,  et  des  phénomènes  angineux,  très  rares  du  reste, 
signalés  par  quelques  auteurs. 

'  Van  Swieten  ne  comlamnait  pas  cette  opération,  puisqu'il  écrivait  à  son  sujet:  «Inté- 
rim générale  axiouia  praticuni  omnibus  probatur  :  tentandum  esse  potius  anceps  remedium 
quamnullum,  dum  certa  pernicies  imminet.  »  —  -  F.  Cadéot.  Dyspnée  au  début  de  la  péri- 
cardite rhumatismale.  Thèse  de  Bordeaux  1897. 
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Nous  avons  dit  que  l'intensité  des  troubles  fonctionnels  doit  régler  la 
conduite  du  médecin  pour  fixer  nettement  l'indication  opératoire.  Encore, 
ne  faut-il  pas  trop  attendre,  et  dès  1843  Pigeaux  a  dit  judicieusement  : 
«  Nous  aimerions  mieux  exécuter  cette  opération  trop  tôt  que  trop  tard, 
car  dans  le  premier  cas  elle  entraîne  peu  de  dangers,  tandis  que  dans 
l'autre  elle  n'aura  presque  jamais  de  succès  ».  Il  est  certain  que,  même 
de  nos  jours,  les  insuccès  proviennent  d'une  trop  longue  temporisation. 
La  paracentèse  du  péricarde  est  une  opération  à'urgence,  ce  qui  ne  veut 
pas  dire  in  extremis.  Attendre  et  toujours  attendre,  c'est  permettre  l'irré- 
médiable :  la  formation  de  coagulations  intra-cardiaques,  la  dégénéres- 
cence du  myocarde  insuffisament  nourri  parce  que  trop  longtemps  com- 
primé, la  production  d'atélectasie  pulmonaire,  d'épanchement  dans  les 
plèvres  et  dans  le  tissu  cellulaire,  l'allaiblissement  de  la  nutrition  ;  de 
sorte  que  si  la  péricardite  est  déjà  la  complication  d'une  maladie,  on 
attend  pour  agir  qu'elle  ait  encore  produit  par  elle-même  des  compli- 
cations irréductibles  du  côté  d'autres  organes  .  J'ai  commis  une  fois 
celte  faute,  et  c'est  pour  cela  que  j'insiste  sur  une  action  chirurgicale 
rapide  et  hâtive,  dès  que  l'indication  en  est  nettement  établie.  Dès  18G8, 
Baizeau  rapporte  trois  cas  oii  il  démontre  les  conséquences  d'une  «  funeste 
expectation  ».  Un  jeune  homme  robuste  de  24  ans,  est  atteint  de  péricar- 
dite rhumatismale  avec  épanchement  qui  amène  un  trouble  extrême  de 
la  circulation.  On  n'ose  pas  ponctionner  le  péricarde,  et  la  mort  survient 
promptement  par  asphyxie.  Cependant  la  paracentèse  aurait  eu  plein  suc- 
cès, car  à  l'autopsie  on  constata  dans  le  péricarde  la  présence  d'une  grande 
quantité  de  sérosité,  alors  que  tous  les  autres  organes  étaient  sains.  Dans 
un  autre  cas.  la  paracentèse  avait  été  pratiquée  trop  tardivement,  et  le 
malade  succomba  parce  que  chez  lui,  la  dépression  des  forces  était  arri- 
vée à  ce  point  que  «  le  cœur,  quoique  dégagé  de  l'épanchement  qui 
s'opposait  à  son  libre  fonctionnement,  n'a  pu  reprendre  assez  d'énergie 
pour  lutter  contre  l'asphyxie  ».  Peut-être  y  a-t-il  ici  une  légère  exagéra- 
tion dans  l'interprétation  des  phénomènes,  puisqu'il  s'agissait  d'un 
épanchement  hémorragique,  déjà  grave  par  lui-même.  Mais,  un  autre 
fait  de  Daga*  prouve,  une  fois  de  plus,  qu'une  trop  longue  temporisa- 
tion au  point  de  vue  opératoire,  peut  être  fatale  aux  malades  -. 

Assez  souvent,  l'on  rencontre  concurremment  des  épanchements  péri- 
cardiques  et  pleuraux.  Ces  derniers  sont,  tantôt  sous  la  dépendance  de  la 
maladie  générale  qui  porte  à  la  fois  son  action  sur  la  plèvre  et  sur  le 
péricarde,  tantôt  sous  la  seule  dépendance  de  l'épanchement  péricar- 

'  Baizeau.  Sur  la  ponction  du  péricarde.  Gaz.  liebd.  de  méd.,  18G8.  —  -  Biun  d'autres 
faits  semblables  peuvent  être  cités,  notamment  celui  de  Bricheteal  {Journ.  de  méd.,  1843). 
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dique  ;  cela  est  si  vrai  que  la  soustraction  de  celui-ci  est  suivie  parfois 
à  bref  délai  du  retour  de  la  perméabilité  pulmonaire  et  de  la  disparition 
du  liquide  pleural'.  Donc,  avant  de  songer  à  évacuer  ce  dernier,  il  faut 
attendre  les  effets  de  la  paracentèse  péricardique.  Mais,  dans  le  premier 
cas,  les  deux  paracentèses  doivent  être  pratiquées  l'une  après  l'autre. 

Modes  opératoires.  —  L'indication  a  été  nettement  posée;  il  s'agit 
maintenant  de  savoir  comment  la  résoudre  et  par  quel  mode  opératoire. 

Nous  laissons  d'abord  de  côté  :  l'opération  de  Riolan  par  la  trépanation 
de  l'extrémité  inférieure  du  sternum,  opération  recommandée  ensuite  par 
Skielderup  (de  Christiania)  en  iSlS,  par  Velpeau  et  d'autres  chirurgiens 
anciens  ;  l'opération  de  Larrey  par  ponction  épigastrique  au  moyen  d'une 
incision  oblique  qui,  partant  de  la  jonction  du  cartilage  de  la  T  côte  du 
sternum  suit  le  bord  du  cartilage  jusqu'à  celui  de  la  8"  côte. 

Choix  de  Vinstrument.  —  Tout  d'abord,  Tincision  préalable  de  la  paroi 
avec  le  bistouri  pratiquée  autrefois  par  Desault,  Larrey,  Aran,  Trousseau, 
Baizeau,  est  devenue  absolument  inutile,  surtout  lorsque  la  ponction 
doit  être  pratiquée  dans  un  des  lieux  d'élection  que  nous  déterminerons 
plus  loin. 

Le  choix  de  l'instrument  est  simple.  Il  faut  rejeter  l'emploi  de  l'aiguille 
fine  pour  plusieurs  raisons  :  d'abord,  parce  que  celle-ci  peut  être  obstruée 
par  des  parcelles  de  tissus  avant  sa  pénétration  dans  la  cavité  péricar- 
dique, ensuite  parce  qu'à  la  fin  de  l'opération  le  cœur  peut  venir  se  blesser 
sur  elle.  La  seringue  à  trocart  imaginée  par  Voïnitch-Sianojentzky  n'est 
pas  nécessaire  ;  c'est  une  petite  seringue  dont  l'aiguille  est  rempla- 
cée par  un  trocart,  lequel  est  commandé  par  le  piston  de  la  seringue,  et 
en  tirant  sur  ce  piston,  on  fait  en  même  temps  le  vide  et  on  débouche 
la  canule  du  trocart  ^  Il  suffit  d'un  petit  trocart  de  l'appareil  Potain,  tro- 
cart muni  de  canule  ayant  des  yeux  latéraux  pour  remédier  à  l'inconvé- 
nient possible  de  son  obturation  par  le  mouvement  en  avant  du  cœur 
attiré  par  le  vide  "\  Il  est  parfois  prudent  et  utile  de  pratiquer  d'abord 
une  ponction  exploratrice. 

Choix  de  L'espace  intercostal.  —  L'espace  choisi  pour  la  ponction  est 
différent  d'après  les  divers  auteurs.  Nous  ne  parlons  pas  de  la  ponction 
pratiquée  à  droite  du  sternum  par  Rotch  et  Wilson  \  parce  qu'elle  a  de 
grands  inconvénients  (blessure  du  cœur  droit,  de  la  plèvre).  A  gauche,  on 

'  Dans  un  cas  de  péricardite  rhumatismale  avec  épanchement  pleural,  la  ponction  du 
péricarde  pratiquée  par  Jl.  Barthet  (ÎVie  Lancet,  1874)  fut  suivie  rapidement  de  la  résorp- 
tion du  liquide  de  la  plèvre.  — *  Voïnitch-Sianojentzky.  Thèse  de  Saint-Pétersbourg  eiArcïi. 
russes  de  chirurgie,  1897.  —  ^  Terrier  et  E.  Reyhond.  Chirurgie  du  cœur  et  du  péricarde. 
Paris,  1898.  —  *'  Rotch.  Berlin,  1879.  Wilson.  Med.  Rec,  New- York,  1893. 
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peut  dire  que  tous  les  espaces  intercostaux,  du  3''  au  7''  ont  été  proposés. 
Le  3"  espace  préconisé  par  Schuh  et  Skoda,  puis  par  Lobel,  Mader,  Barlow, 
et  dernièrement  encore  par  Sharp  '  doit  être  exclu  parce  qu'il  expose  à  la 
blessure  du  cœur.  Cependant,  dans  un  cas  rapporté  par  Steavenson-  et 
relatif  à  une  pleurésie  purulente  chez  un  enfant  de  o  ans,  il  s'agissait,  à 
proprement  parler,  d'un  enipyème  péricardique  par  nécessité,  puisque  la 
ponction  a  dû  être  pratiquée  au  3"  espace,  là  oii  Ton  constatait  mani- 
festement une  voussure  saillante  et  fluctuante. 

Le  4'"  espace  choisi  par  Trousseau,  Raizeau,  Chauipouillon,  Wlieelhouse, 
Saundby,  A.  Guérin,  Porcher.  Singleton-Smilh,  Evans,  Kummel,  et  plus 
récemment  (1881)  par  Rosenstein  (de  Leyde),  expose  à  certains  accidents  : 
pénétration  dans  le  cul-de-sac  pleural,  blessure  du  cœur,  ponction  dans 
une  région  supérieure  à  l'accumulation  du  liquide  au-dessous  du  cœur. 

Le  B""  espace,  certainement  plus  favorable  au  succès,  a  été  indiqué  par 
Aran,  Vernay,  Heger,  Roger,  Dieulafoy,  Albutt,  Elliot,  Mac  Leod,  Nixon, 
Pepper  ;  le  6%  par  Rendu,  Delorme  et  Mignon,  Yoïnitch-Sianojentzki. 
Béliier  a  seul  pratiqué  une  ponction  au  T  espace.  En  un  mot,  ce  sont 
les  S"  et  6''  espaces  qui  doivent  être  préférés,  toujours  à  gauche  du  ster- 
num ;  car  la  paracentèse  péricardique  à  droite  de  cet  os  a  trouvé  peu 
d'imitateurs,  en  raison  de  la  possibilité  de  la  blessure  du  ventricule  droit, 
toujours  beaucoup  plus  à  craindre  que  celle  du  ventricule  gauche. 

Choix  dans  f espace  intercostal.  —  L'espace  intercostal  étant  choisi,  il 
s'agit  de  savoir  maintenant  à  quelle  distance  du  bord  gauche  du  sternum 
la  paracentèse  doit  être  pratiquée.  A  ce  sujet,  les  opérateurs  ne  sont  pas 
d'accord,  quoiqu'ils  cherchent  tous  à  éviter  la  blessure  du  poumon, 
de  la  plèvre,  du  cœur  et  de  l'artère  mammaire  interne.  Ce  dernier  acci- 
dent est  très  rare  et  l'on  peut  même  dire  qu'il  n'a  jamais  été  signalé. 
Cependant,  il  est  utile  de  se  rappeler  que  ce  vaisseau,  à  partir  de  la 
face  postérieure  du  T''  cartilage  costal  se  dirige  verticalement  en  bas, 
en  croisant  presque  perpendiculairement  la  face  postérieure  des  6  pre- 
miers cartilages  costaux  et  que  vers  l'extrémité  sternale  du  ^"^  espace  il 
se  divise  en  deux  branches,  l'une  externe  et  l'autre  interne.  Malheureuse- 
ment, la  distance  qui  sépare  l'artère  mammaire  interne  du  bord  sternal 
est  sujette  à  beaucoup  de  variations  suivant  les  sujets  et  la  hauteur  de 
l'espace  intercostal.  Elle  ne  peut  pas  être  mesurée  par  8  à  10  millimètres, 
(Sappey)  ou  même  5  millimètres  (Cruveilhier),  puisque  Delorme  et  Mignon 
lui  ont  assigné  une  distance  très  variable  :  10  à  21  millimètres  au 
3"  espace,  8  à  25  millimètres  au  4";  7  à  33  millimètres  au  5"';  6  à  43 

'  Scm  H  et  Skoda.  OF.xlerr..med.  Jahrb.  18i'l.  Lobel.  Schin'uU's  Jalivb.,  I8G7.  Madeh.  W'ien 
■tiwd.  ivuc/i..  1870.  Baulow.  T/ie  Practit..  1870.  Shaiu'.  BrU.  med.  Journ.,  1895.  —  '  >7  Barlh. 
hosp.  irporis.,  1S81. 
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au  6'.  La  figure  ci-dessus  montre  la  disposition  anatomique  et  les  rap- 
ports généraux  de  l'artère  mammaire. 

La  ponction  peut  être  pratiquée  :  en  dedans  de  lartôre  mammaire,  le 
long  du  bord  gauche  du  sternum;  en  dehors  ou  plus  ou  moins  loin  de 
cette  artère  ;  loin  du  sternum  et  au-dessous  du  cœur,  ce  qui  est  le  pro- 
cédé de  choix. 

1°  La  ponction  inlra-mammaire  (ou  sterno-maramaire;  a  surtout  pour 
but  d'éviter  la  pénétration  de  l'ai- 
guille dans  le  cul-de-sac  pleural,  et 
deux  procédés  sont  à  connaître  à  ce 
point  de  vue  :  celui  de  Baizeau,  et 
celui  de  Delorme-Mignon. 

a.  L'opération  de  Baizeau  est  ainsi 
décrite  par  lui.  Le  malade  est  couché 
près  du  bord  gauche  du  lit,  la  poitrine 
élevée,  soutenue  par  des  oreillers  et 
tournée  vers  l'opérateur.  Celui-ci, 
fait  à  l'extrémité  antérieure  du  ^-f  es- 
pace intercostal  et  au-dessus  du  6'' car- 
tilage, une  incision  transversale  de 
1  centimètre  et  demi  empiétant  un 
peu  sur  le  sternum  de  façon  à  mettre 
son  bord  à  découvert,  et  intéressant 
seulement  la  peau  et  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané.  Ensuite,  à  travers 
la  couche  musculaire,  un  trocart 
capillaire  est  introduit  le  long  du 
bord  sternal,  et  dès  qu'il  a  atteint 
le  médiaslin,  on  enlève  le  poinçon 
et  on  pousse  la  canule  plus  avant 
jusqu'au  contact  du  péricarde  que  l'on  reconnaît  par  la  sensation  d'une 
rénitence  élastique,  tandis  que  le  contact  avec  le  coeur  donne  la  sensa- 
tion d'un  obstacle  plus  dense  avec  impulsion  pulsatile  transmise  à 
la  canule.  Si  cette  dernière  sensation  est  absente,  on  peut  être  certain 
que  le  cœur,  éloigné  des  parois  thoraciques  est  hors  d'atteinte  de  l'ins- 
trument. On  continue  dès  lors  l'opération,  le  poinçon  est  remis  dans  la 
canule,  on  fait  cheminer  le  trocart  avec  précaution,  et  sans  qu'il  soit 
nécessaire  de  pénétrer  profondément,  on  ouvre  le  péricarde. 

h.  Le  procédé  de  Delorme-Mignon  est  un  peu  différent.  L'incision 
est  verticale,  longue  de  4  centimètres,  étendue  sur  le  bord  gauche  ster- 
nal à  15  millimètres  de  la  ligne  médiane  et  mettant  à  nu  la  partie  anté- 


Fig.  9.  —  Rapports  de  l'artère  mauimaire- 
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Heure  des  5"  et  C  espaces  intercostaux.  Puis,  dans  le  G"  espace  intercos- 
tal de  préférence  s'il  est  assez  large  pour  admettre  l'aiguille,  et  dans  le 
5*^  espace  au  cas  contraire,  on  engage  l'instrument  au  ras  du  bord  sternal 
contre  lequel  il  s'appuie.  Quand  la  pointe  a  dépassé  l'épaisseur  du  bord 
sternal  (8  millimètres  environ),  on  l'incline  légèrement  de  dedans  en 
dehors  de  façon  à  conduire  cette  pointe  parallèlement  et  bien  au  ras  de 
la  face  postérieure  du  sternum.  Puis,  lorsqu'elle  a  parcouru  i  à  2  centi- 
mètres contre  cette  face  postérieure,  l'aiguille  ne  pouvant  plus  intéres- 
ser le  bord  pleural,  est  enfoncée  obliquement  en  dedans  et  en  bas  par  un 
mouvement  lent  et  continu  jusqu'à  ce  que  le  liquide  arrive  dans  la 
pompe  aspiratrice.  Après  évacuation  du  liquide,  la  plaie  est  suturée.  Ce 
procédé  met  à  l'abri  de  la  blessure  du  cœur,  de  la  blessure  et  de  l'infec- 
tion de  la  plèvre  gauche  Mais,  cette  infection  n'est  pas  à  craindre  avec 
une  petite  aiguille,  dans  les  cas  où  le  contenu  du  péricarde  est  asep- 
tique, dans  ceux  oîi  les  épanchements  des  deux  séreuses  sont  de  même 
nature. 

2'^  La  ponction  e.rlra-ma^nmairc,  en  dehors  de  l'artère  mammaire 
interne  est  conseillée  au  5*  espace  intercostal,  à  6  centimètres  environ 
du  bord  gauche  du  sternum  (Dieulafoy).  Elle  se  pratique,  sans  incision 
préalable,  avec  une  fine  aiguille  munie  d'un  appareil  aspirateur,  et  lorsque 
par  l'évacuation  progressive  du  liquide,  le  cœur  tend  à  se  rapprocher 
de  la  paroi,  il  est  seulement  indiqué  de  placer  l'aiguille  dans  une  situa- 
tion parallèle  au  ventricule  pour  ne  pas  blesser  celui-ci.  Le  procédé  est 
simple  sans  doute,  et  quoiqu'il  ait  été  encore  recommandé  dernière- 
ment par  Shattuck  (de  Boston)  au  Congrès  de  Washington  (1897),  on 
peut  lui  reprocher  d'exposer  à  la  traversée  de  la  plèvre. 

Z°  Ponction  soiis-cardiaqiie.  —  11  ne  faut  pas,- à  l'exemple  de  Delorme 
et  Mignon,  trop  s'appuyer  sur  l'analomie  topographique  normale  pour 
établir  que  toujours  la  plèvre  doit  être  blessée  à  un  endroit  déterminé. 
L'injection  expérimentale  de  liquide  dans  le  péricarde  faite  par  H.  Fer- 
rand^  montre  qu'il  se  produit  entre  la  pointe  du  cœur  et  le  diaphragme, 
un  espace  augmentant  avec  la  quantité  du  liquide;  cet  espace  s'agrandit 
encore  par  l'abaissement  du  diaphragme  dans  la  position  assise,  et  le  pou- 
mon gauche  refoulé  en  haut  et  en  arrière  ne  tend  pas  à  s'interposer  entre 

'  IIvRE  (de  Philadelphie)  [Conqrès  de  mcd.  de  Washinçjton,  1897),  conseille  également  la 
paracentèse  sur  le  bord  gauche  du  sternum.  Voïnitch-Sianoientzki  a  déterminé  d'une  façon 
assez  précise  ce  qu'il  appelle  la  «  ligne  opératoire  moyenne  »  ;  elle  est  située  à  1  cen- 
timètre ou  1  centimètre  1/2  de  la  ligne  médiane,  et  limitée  en  haut  par  une  ligne  hori- 
zontale passant  au  bord  inférieur  de  la  5°  articulation  chondro-sternale,  et  en  bas  par 
une  horizontale  passant  au  bord  inférieur  de  la  "i"  articulation  chcndro-sternale  et  tra- 
versant l'appendice  xipho'ide  à  sa  base.  La  ponction  doit  être  faite  au  fi"  espace  intercostal 
sur  le  l)ord  gauche  du  sternum.  — -  H.  Ferr.vnd.  Contribution  à  l'étude  de  la  paracen- 
tèse du  péricarde.  Thèse  de  Bordeaux,  1882. 
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la  paroi  costale  et  le  cul-de-sac  péricardique  inférieur,  d'oii  le  lieu  d'élection 
pour  la  paracentèse,  au-dessous  du  coeur,  dans  le  6''  ou  7"  espace  inter- 
costal, à  8  ou  9  centimètres  de  la  ligne  médiane.  C'est  dans  celle  zone 
neutre  occupée  seulement  par  le  liquide  à  la  partie  déclive,  qu'avec  Rendu 


Fig.  10.  —  Points  d'élection  de  la  paracentèse  péricardique  d'après  différents  auteurs. 

Paracenfùaes  inira-mammairea  :  I,  au  3°  espace  intercostal  (Scliarp,  Stcavouson) :  —  II,  l"  espace  (Trous- 
seau, A.  Gu(''rin)  ;  —  UI,  5'  espace  (Baizeau.  Araii,  M.  Raynaud)  ;  —  IV,  6  espace  (Dclornie  cl  M];;iioii.  Voïnitcli- 
Sianojentzky).  — Paracentèse  extra-mammaire  :  V,  3^  espace  (Roger,  Dieulal'oy,  .VIbutti.  —  Paraecnlèse  extra- 
mammaire et  sous-cardia{jue  :  VI.  iV  et  7»  espaces  (Ferraud,  Uendu,  lluclianli.  —  Paracentèse  à  droite  du 
sternum  :  VII,  (Uickiiisou,  Rotcli,  Wilson.) 

je  recommande  de  pratiquer  la  ponction  à  deu.K  ou  trois  centimètres  au- 
dessus  des  limites  de  la  sonorité  gastrique,  en  ayant  soin  d'incliner  un 
peu  le  trocart  en  haut  et  en  dedans.  Dans  la  plupart  des  cas,  c'est  ce 
point  qu'il  faut  préférer  parce  que  la  paracentèse  n'expose  à  aucun  acci- 
dent, ni  à  la  blessure  du  poumon,  de  la  plèvre  ou  d'un  vaisseau  important, 
ni  à  celle  du  cœur  qu'on  peut  toujours  atteindre  par  les  autres  procédés, 

H.  IIucHARD.  —  Maladies  du  cœur.  >  édition.  —  in.  11! 
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surlout  lorsque  cet  organe  présente  des  adhérences  souvent  latentes  avec 
la  paroi  précordiale. 

(La  figure  10  page  193,  montre  les  différents  points  où  la  ponction  a 
été  pratiquée  par  les  divers  auteurs.) 

Quanlitr  de  li<jiiide  à  craciter  et  poncti.om  répétées.  —  Faut-il  retirer 
toute  la  quantité  de  liquide  contenue  dans  le  péricarde,  ou  encore  prendre 
kl  précaution,  comme  l'indiquaient  autrefois  Pigeaux  et  B.  Bell,  de  boucher 
de  temps  en  temps  l'orifice  de  la  canule  «  pour  donner  au  péricarde  le 
temps  de  revenir  sur  lui-même  »?  La  question  doit  être  résolue,  puisqu 
dernièrement  encore  '  il  a  été  recommandé  de  ne  soustraire  qu'une  partie  d" 
liquide.  On  partagerait  cette  dernière  opinion  si  l'on  s'en  tenait  à  (|uelque 
observations  -  dans  lesquelles  la  soustraction  accidentelle  de  quelque 
cuillerées,  de  60  à  100  grammes  de  liquide  seulement,  par  suite  de  l'obtu 
l'ation  de  la  canule,  fut  suivie  assez  rapidement  de  la  résorption  total 
de  l'épanchement.  Mais,  il  s'agit  là  de  faits  exceptionnels.  D'autre  part 
si  dans  quelques  cas,  la  décompression  subite  peut  amener  la  ruptur 
des  néo-vaisseaux  et  transformer,  par  le  fait  de  la  paracentèse,  un  épan 
chement  séreux  en  épanchement  légèrement  sanguinolent  ou  même 
hémorrhagique,  l'accident  n'a  pas  ordinairement  une  grande  importance, 
et  s'il  en  avait,  on  pourrait  toujours  suspendre  l'opération.  Pour  les 
péricardites  tuberculeuses  à  épanchement  abondant,  caractérisées  par 
une  forte  réaction  inflammatoire  en  complète  disproportion  avec  la  fai- 
blesse de  l'infection  (comme  cela  survient  pour  la  plèvre  où  quelques 
rares  granulations  et  tubercules  peuvent  donner  rapidement  naissance 
à  la  production  de  deux  à  trois  litres  de  liquide)  on  peut  se  demander 
si  quelques-uns  de  ces  épanchements  ne  sont  pas  doués  de  propriétés 
bactéricides,  d'où  l'indication  d'en  évacuer  la  quantité  suffisante  pour 
conjurer  un  péril  imminent;  mais,  ces  recherches^  doivent  encore  être 
contrôlées,  et  d'autre  part  on  ne  peut  pas  toujours  comparer  ce  qui  se 
passe  dans  la  plèvre  à  ce  qui  existe  dans  le  péricarde. 

Après  la  paracentèse  qui  a  donné  issue  à  1200  grammes  de  sérosité 
dans  l'observation  de  Bendu\  on  a  pu  se  demander  si  quelques  acci- 
dents assez  graves  (tachycardie,  petitesse  du  pouls,  pâleur  du  visage, 
imminence  de  syncope)  ne  pouvaient  pas  être  imputés  à  la  dilatation 
brusque  du  cœur  ou  à  une  paralysie  fonctionnelle  de  cet  organe  par  suite 
d'une  décompression  très  rapide;  mais,  dans  le  cas  actuel,  il  est  plus 
probable  que  les  accidents  étaient  dus  à  l'injection  de  naphtol  camphré 
capable  d'amener  consécutivement  l'irritation  de  la  séreuse. 

'  Sharp,  Bi-ll.  ined.  Journ..  1895.  —  -  De  Céeienville,  Lichtheim.  Rev.  méd.  de  la  Suisse 
romande.  1882.  Paui.  Bautii.  Corresp.  Blatt.  f.  schweizer  Aerzte.  1882.  — Picnox.  Arch.  de 
méd..  1890.  Soc,  anat.,  1893.  Soc.  de  biologie,  1898.  —  *  Soc.  méd.  des  /i4p.,  1901. 
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Quoi  qu'il  en  soit,  il  n'y  a  le  plus  souvent  aucun  danger  dans  l'éva- 
cuation rapide  et  complète  du  liquide  péricardique.  Il  est  même  indiqué 
de  procéder  toujours  à  celte  évacuation  totale  pour  rapprocher  les  deux 
feuillets  péricardiques,  une  des  conditions  de  la  guérison'. 

Une  dernière  question  se  pose  encore  :  Si,  après  avoir  pratiqué  une 
ou  deux  fois  la  paracentèse  du  péricarde,  le  liquide  tend  toujours  à  se 
reproduire,  faut-il  agir  comme  pour  la  plèvre,  et  pratiquer  des  ponctions 
successives  dans  l'espoir  d'arriver  enfin  à  la  résorption  définitive?  Ce 
serait  là  une  faute,  surtout  si  l'on  constatait  en  même  temps  les  signes 
rapides  d'affaiblissement  cardiaque,  comme  dans  les  cas  suivants  -  :  il  s'agis- 
sait d'une  péricardile  aiguë  primitive  tuberculeuse  avec  léger  épanche- 
ment  pleural.  La  paracentèse  du  péricarde  donne  issue  à  730  grammes  de 
sérosité  un  peu  sanguinolente,  et  celle  de  la  plèvre  à  330  grammes  de 
sérosité  claire.  Dès  le  lendemain,  l'épanchement  péricardique  se  repro- 
duit plus  abondant  que  jamais.  Nouvelle  paracentèse  des  deux  séreuses; 
840  grammes  sont  relirés  du  péricarde  et  33  grammes  seulement  de  la 
plèvre.  La  mort  survient  dans  le  collapsus,  quatre  jours  après.  — Autre 
fait^  :  Chez  un  malade  atteint  de  néphrite  interstitielle,  on  pratique  la 
thoracentèse  pour  un  épanchement  pleural,  puis  une  ponction  du  péri- 
carde (150  grammes  de  sérosité  sanguinolente).  Trois  jours  après,  on  est 
obligé  de  recourir  à  une  seconde  ponction  péricardique  qui  donne  issue 
à  un  liquide  franchement  hémorrhagique,  et  au  bout  de  six  semaines  la 
mort  survient  avec  les  symptômes  de  défaillance  cardiaque. 

Que  dire  encore  d'un  fait  de  péricardite  séro-fibrineuse  chez  un  enfant 
de  onze  ans  *,  pour  laquelle  dans  l'espace  d'un  mois,  on  crut  devoir 
pratiquer  huit  ponctions  du  péricarde  dont  les  cinq  dernières  fournirent 
une  quantité  de  liquide  variant  de  130  à  330  grammes,  dont  deux  d'entre 
elles  furent  accompagnées  d'une  blessure  du  cœur  donnant  issue  à  du 
sang  presque  pur,  et  dont  la  dernière  fut  compliquée  de  l'entrée  de  l'air 
dans  la  cavité  séreuse  avec  signes  d'hydropneumopéricarde?  Et  cepen- 
dant, cette  observation  a  été  donnée  comme  exemple  de  «  l'innocuité  » 
des  ponctions  répétées  et  des  blessures  du  cœur  !  Une  pareille  pratique 
est  déplorable  pour  les  malades  d'abord,  et  ensuite  pour  le  médecin  dont 
elle  semblerait  justifier  l'hésitation  au  sujet  d'une  opération  relative- 
ment simple  et  toujours  urgente. 

La  question  des  ponctions  répétées  du  péricarde  a  été  résolue  et  con- 
damnée par  Delorme  et  Mignon.  D'abord,  après  une  première  ou  plu- 
sieurs ponctions,  il  peut  se  produire  des  adhérences  péricardiques 

'  West  Bril.  ined.  Jotiru..  1891.  —  -  Ki-emmel.  Bei  l.  Idin.  Wocit.,  1880.  —  =  Percy  Kidd. 
Bril.  med.  Journ.,  1895.  —  *  Bouch'JT.  Soc.  anal.,  1873,  p.  781. 
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exposant  à  lu  blessure  du  cœur.  Puis,  sur  21)  cas  de  ponctions  réitérées, 
."")  fois  le  chirurgien  a  dû  intervenir  par  l'incision  péricardique  et  4  fois 
avec  succès;  tandis  que  la  mort  est  survenue  sur  18  des  20  malades  sou- 
mis aux  ponctions  répétées.  Cela  prouve  que  les  choses  ne  se  passent 
pas  au  cœur  comme  au  poumon.  Si  après  la  résorption  d'un  épanchement 
pleural,  le  poumon  joue  encore  un  rôle  pour  se  porter  vers  la  plèvre 
pariétale,  il  n'en  est  pas  de  même  du  cœur  vers  lequel  le  péricarde  va 
s'appliquer.  «  Plus  la  distension  du  sac  sera  considérable,  plus  le  retour 
à  ses  dimensions  normales  sera  difficile.  S'il  ne  peut  se  rétracter,  l'espace 
laissé  libre  entre  le  cœur  et  la  face  interne  de  son  enveloppe  ne  restera 
pas  vide;  celle-ci  se  remplira  de  liquide.  Par  conséquent,  on  ne  peut 
arguer  de  la  pathologie  de  la  plèvre  à  la  pathologie  du  péricarde  ».  (De- 
lorme  et  Mignon.) 

Paracf.mèse  et  injections  MoniFiCATiucES.  —  C'est  précisément  dau< 
le  but  d'éviter  les  ponctions  répétées  et  la  reproduction  du  liquide,  en 
cherchant,  comme  dit  Bouilland,  à  <(  obtenir  l'adhérence  réciproque  des 
deux  feuillets  opposés  du  péricarde  »,  qu'en  185i  Aran  eut  l'idée  d'ap- 
l)liquer  à  l'hydrc-péricarde  le  traitement  de  l'hydrocèle  au  moyen  d'injec- 
tions irritantes,  traitement  imaginé  par  Piicherand,  puis  par  Velpeau  ' 
pour  combattre  les  épanchenients  des  cavités  séreuses.  Sur  un  tuber- 
culeux, après  avoir  retiré  par  la  ponction  HoO  grammes  de  sérosité  rou- 
geàtre,  Aran  injecta  dans  la  cavité  péricardique  une  solution  iodée  com- 
posée de  50  grammes  de  teinture  d'iode  et  d'eau  distillée  avec  1  gramme 
d'iodurc  de  potassium.  L'injection  ne  produisit  aucune  douleur  et  on 
en  laissa  sortir  une  petite  quantité  au  bout  de  quelques  instants  ;  mais 
l'épanchement  s'étant  reproduit,  on  fit  douze  jours  après  une  nouvelle 
ponction  qui  donna  issue  à  \'.VoQ  grammes  d'un  liquide  verdàtre,  et  une 
seconde  injection  iodée.  Pendant  cette  opération,  l'air  pénétra  dans  le 
péricarde  et  donna  lieu  à  un  bruit  de  gargouillement  semblable  à  celui 
d'une  pompe  brassant  de  l'eau  et  de  l'air.  Le  malade  n'en  fut  pas 
autrement  incommodé,  mais  le  liquide  se  reproduisit  dès  le  soir  pour 
diminuer  ensuite  progressivement,  les  accidents  s'amendèrent  du  côté  du 
cœur  alors  que  l'alfection  tuberculeuse  envahissait  davantage  les  pou- 
mons. Néanmoins,  le  malade  sortit  de  l'hôpital  dans  un  état  satisfaisant. 

Malle-  fut  moins  heureux.  Après  avoir  pratiqué  l'opération  de  Riolan 
(trépanation  du  sternum)  et  incisé  le  péricarde,  il  fit  une  injection  iodée. 
A  peine  le  liquide  avait-il  pénétré,  que  le  malade  se  plaignit  d'une  vive 
douleur  avec  menaces  graves  de  syncope.  Ces  accidents  ne  cédèrent 

'  AiiiKilc.'i  i/c  c/iir.  fi-diiraisc  e/  élraiigère,  l^i45.  —  "Malle.  Trailé  d'anal .  chir.  el  de  inéd. 
opératoire,  Paris,  18b5. 


TRAITEMIÎNT  DES  PÉRICARDITES 


197 


qu'à  une  saignée  et  furent  suivis  d'une  réaction  inflammatoire  très  vive. 
La  malade  succomba  bientôt  à  une  tuberculose  intestinale  et  pulmo- 
naire. 

D'autres  observations  ont  encore  été  publiées  :  par  Moore  dans  un  cas 
de  péricardite  purulente  terminée  par  la  mort  (six  ponctions  en  deux  mois 
et  quatre  injections  iodées)  après  38  jours  :  par  Gooch  (six  ponctions  et 
trois  injections  iodées  dans  un  cas  de  péricardite  sur  un  enfant  de  treize  ans) 
Sans  doute,  pour  ces  deux  faits,  les  injections  ont  été  inolFensives  ;  mais 
il  n'en  a  pas  été  de  même  dans  l'observation  de  Malle,  et  si  l'on  se  rap- 
pelle les  accidents  assez  graves  survenus  chez  le  malade  de  Rendu  cà  la 
suite  de  l'injection  de  naphtol  camphré,  on  arrive  à  cette  conclusion, 
qu'il  est  préférable  d'avoir  recours  à  des  liquides  aseptiques  ou  antisep- 
tiques moins  irritants  (eau  bouillie,  solutions  boriquées  ou  sublimées  très 
faibles),  et  que  dans  le  cas  de  reproduction  rapide  du  liquide  après  plu- 
sieurs paracentèses,  il  est  indiqué  souvent  de  recourir  à  la  péricardotomie. 

Insuccès,  accidents  opératoihes.  —  Si  l'on  s'en  tenait  à  l'opinion 
d'A.  Guérin  qui  prescrivait  de  ne  pas  enfoncer  le  trocart  à  plus  de  deux 
centimètres,  on  risquerait  bien  souvent  de  faire  des  pondions  sèches. 
surtout  lorsque  l'opération  se  fait  loin  du  sternum.  Car,  d'une  façon 
générale,  la  profondeur  à  laquelle  on  doit  faire  pénétrer  l'instrument 
augmente  à  mesure  que  l'on  éloigne  du  bord  sternal  le  champ  opéra- 
toire. C'est  ce  qui  explique  en  partie  les  chiffres  différents  indiqués  par 
les  divers  auteurs  (6  centimètres  dans  un  cas  de  Chaillou,  o  centimètres 
environ  dans  celui  de  Hindenlang,  enfin  4  centimètres  dans  celui  de 
Clifford),  la  profondeur  de  2  centimètres  et  demi  à  3  centimètres  au  plus 
devant  être  acceptée  comme  règle  générale.  Mais,  encore  une  fois,  plus 
on  se  rapproche  du  sternum  et  moins  profondément  le  trocart  doit  péné- 
trer pour  arriver  au  liquide,  car  dans  le  sixième  espace  et  le  long  du 
bord  sternal  gauche,  la  pénétration  de  l'instrument  à  6  centimètres  ris- 
querait, d'après  Voïnitch,  d'atteindre  le  cœur,  le  diaphragme  et  même  le 
lobe  gauche  du  foie.  Cependant,  la  ponction  pratiquée  suivant  toutes  les 
règles  peut  rester  sèche  pour  des  raisons  diverses  :  adhérences  partielles 
du  péricarde  et  épanchements  enkystés  précardiaques  et  surtout  rétro- 
cardiaques  ;  interposition  d'un  épanchement  antérieur  et  enkysté  de  la 
plèvre  ;  fausses  membranes  péricardiques  très  épaisses  et  comme  carti- 
lagineuses. Dans  ce  dernier  cas,  Raynaud  recommande  de  faire  péné- 
trer lentement  et  d'un  coup  droit  porté  directement  d'avant  en  arrière. 

'  Moore.  Brit.  med.  Journ.,  4874.  Gooch.  Bril.  ined.  Journ.,  1875.  —  Chez  un  enfant  de 
six  ans  atteint  de  péricardite  purulente.  Jirgensen  (Ziemsens  Handbuch,  1872),  après  une 
paracentùse.  lave  le  péricarde  avec  une  solution  de  chlorure  de  sodium  et  laisse  la  canule 
en  place.  La  mort  survint  bientôt  par  méningite  suppurée. 
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le  Irocarl  qui  autrement  glisserait  sur  le  péricarde  épaissi,  comme  cela 
est  arrive  à  plusieurs  opérateurs  {Aran,  Trousseau,  Roger).  L'insuccès 
de  l'opération  peut  n'être  qu'apparent,  et  lorsque  le  trocart  a  pénétré  à 
une  profondeur  de  2  centimètres  et  demi  à  3  centimètres,  avant  de  le 
retirer,  il  faut  avoir  soin  de  faire  pencher  légèrement  le  tronc  en  avant 
et  un  peu  à  droite.  De  cette  façon,  le  liquide  peu  abondant  et  collecte 
en  arrière  et  près  des  gros  vaisseaux  dans  la  position  horizontale,  se 
portant  en  avant  et  en  bas,  peut  alors  être  évacué  par  la  canule. 

La  blessure  des  vaisseaux  mammaires,  et  surtout  celle  de  l'artère 
mammaire  interne  serait  certainement  un  accident  grave  de  l'opération, 
en  raison  de  l'issue  du  sang  dans  la  plèvre  et  de  la  difficulté  d'arrêter 
l'hémorrhagie  par  suite  de  la  situation  anatomique  du  vaisseau.  Mais, 
ainsi  que  Raynaud  l'a  fait  remarquer,  elle  n'a  pas  encore  été  observée. 

La  blessure  du  poumon  est  extrêmement  rare  et  même  impossible, 
puisqu'il  est  toujours  refoulé  en  arrière  par  l'épanchement  péricardique. 
Les  ptieumoiiirs  mortelles  notées  par  quelques  observateurs  (Heger, 
Réhier)  après  la  paracentèse  du  péricarde,  dépendaient  soit  de  l'état  géné- 
ral, soit  d'une  infection  accidentelle  du  poumon  par  une  pleurésie  purulente. 

Lorsque  la  ponction  est  pratiquée  anormalement  au-dessus  du  cinquième 
espace  intercostal,  on  a  beaucoup  de  chances  pour  traverser  la  séreuse  pul- 
monaire ^  elle  procédé  de  Delorme.  — Mignon  a  surtout  pour  but  d'éviter 
la  blessure  de  la  plèvre,  redoutée  à  ce  point  que  d'après  Baizeau,  «  ce  qui 
détermine  la  gravité  de  la  ponction,  c'est  le  passage  dans  la  cavité  pleu- 
rale du  liquide  péricardique,  liquide  tantôt  séreux,  tantôt  séro-sanguin, 
et  parfois  purulent  ».  C'est  ainsi  qu'une  pleurésie  purulente  et  une 
double  congestion  pulmonaire  sont  survenues  trois  jours  après  la  ponc- 
tion d'un  épanchement  séro-purulent  du  péricarde,  probablement  par 
suite  de  la  pénétration  de  quelques  grammes  de  ce  liquide  dans  la 
cavité  pleurale  A  vrai  dire ,  depuis  l'emploi  des  appareils  aspirateurs 
et  des  fins  trocarts,  les  conséquences  de  cet  accident  (contamination  de 
la  plèvre  par  le  liquide  purulent  du  péricarde,  entrée  de  l'air  dans  la 
cavité  pleurale),  ne  sont  presque  plus  à  craindre.  Lorsqu'il  existe  un 

'  Les  expériences  faites  sur  le  cadavre  (dès  1808)  par  Baizeai-,  ont  donné  les  résultats 
suivants  :  sur  i'2  sujets,  il  a  enfoncé  perpendiculairement,  près  du  sternum,  un  trocart  dans 
chaque  espace  intercostal  depuis  le  2°  jusqu'au  6°  inclusivement;  IuliIcs  les  fois  qu'il  a 
été  introduit  dans  le  2°  espace,  il  a  pénétré  dans  la  plèvre;  dans  le  espace,  8  fois  le  tro- 
cart a  ouvert  la  plèvre,  14  fois  il  a  pénétré  dans  le  inédiastin  ;  dans  le  4»  espace,  l'ins- 
trument a  glissé  entre  les  deux  plèvres  17  fois,  et  .'i  fois  en  dehors  de  la  plèvre  gauche; 
dans  les  a«  et  6"  espaces  intercostaux,  une  seule  fois  la  plèvre  a  été  ouverte,  et  encore  le 
médiastin  était- il  entraîné  à  droite  par  des  adhérences  pleurales.  C'est  ainsi  ([ue  par  les 
procédés  de  Rioi.an  (trépanation  du  sternum),  de  Laiu\ey  (introduction  de  l'instrument  près 
île  la  base  de  l'appendice  xiphoide),  de  Baizeau  (ponction  le  long  du  bord  gauche  du  ster- 
num), on  éviterait  toujours  la  blessure  de  la  plèvre.  —  ■  Ni.xox.  Dublin  Jourit.  of  med. 
Se,  1876. 
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double  épanchement  pleural  et  péricardique  de  même  nature,  il  est  sou- 
vent impossible,  même  après  la  paracentèse,  d'établir  le  diagnostic  exact 
et  de  savoir  par  exemple  si  le  pus  émane  de  la  plèvre  ou  du  péricarde. 
Quand  les  deux  liquides  sont  d'une  nature  difTérente,  alors  le  diagnostic 
s'impose,  ainsi  qu'il  résulte  de  cette  observation'  :  La  ponction  à  1  cen- 
timètre et  demi  du  bord  gauche  du  sternum  donne  issue  à  environ 
500  grammes  de  liquide  clair  et  citrin  et  un  peu  plus  profondément  à 
700  grammes  de  pus. 

Dans  une  observation  de  Trousseau,  il  est  fait  mention  d'une  attaque 
ôi'éclampsie  avec  paralysie  incomplète  du  côté  droit,  survenue  chez  un 
jeune  homme  de  vingt-sept  ans,  le  soir  même  d'une  paracentèse  du 
péricarde.  Mais,  pendant  l'opération,  on  avait  noté  que  très  probablement 
une  certaine  quantité  de  liquide  avait  pu  s'écouler  dans  la  plèvre,  et 
d'autre  part  une  cuillerée  environ  d'une  injection  iodée  destinée  au  péri- 
carde avait  également  pénétré  dans  la  plèvre.  Ces  accidents  épilepti- 
forraes  sont  comparables  à  ceux  que  Maurice  Raynaud  a  été  l'un  des 
premiers  à  signaler  à  la  suite  des  injections  pleurales. 

A  l'autopsie  des  malades  atteints  d'épanchement  péricardique,  ayant 
été  ponctionnés  ou  non,  on  constate  assez  souvent  l'existence  d'une 
thrombose  intracardiaque.  On  aurait  grand  tort  de  la  regarder  toujours 
comme  une  des  suites  de  l'opération;  elle  est  plus  fréquemment  une 
des  suites  de  la  maladie,  la  compression  du  cœur  avec  ou  sans  dégéné- 
rescence du  myocarde  étant  une  cause  suffisante  pour  la  production  de 
ces  caillots  intracardiaques. 

De  tous  les  accidents  de  la  paracentèse  péricardique,  la  blessure  du 
cœur  a  toujours  été  l'objet  des  plus  grandes  préoccupations.  Sans  doute, 
elle  n'est  pas  aussi  grave  qu'on  pourrait  le  supposer,  surtout  lorsqu'elle 
est  superficielle  ou  intra-myocardique  et  non  cavitaire,  et  qu'elle  inté- 
resse seulement  le  ventricule  gauche.  D'une  part,  les  expériences  d'acu- 
puncture sur  les  animaux  par  Cloquet,  celles  d'Onimus  et  Legros,  celles 
qu'a  entreprises  Steiner  au  sujet  do  l'électropuncture  comme  mode  de 
traitement  de  la  syncope  chloroformique  ont  démontré  depuis  longtemps 
l'innocuité  relative  de  ces  blessures,  et  Hare  (de  Philadelphie)  a  été  jus- 
qu'à dire  (1897)  que  les  plaies  pénétrantes  du  ventricule  gauche  peuvent 
même  ne  présenter  aucune  gravité  à  la  condition  qu'elles  soient  faites  avec 
des  instruments  très  fins  et  aseptiques.  On  cite  d'autre  part  des  cas  (Obs.  de 
Roger,  Bouchut)  où  l'aiguille  dutrocart  a  blessé  le  ventricule  gauche  sans 
laisser  de  traces  ou  sans  provoquer  d'accident.  Cependant,  on  rapporte 
d'autres  faits,  ceux  de  Baizeau,  Southey,  Roache  (de  Brooklyn),  de  West 


'  KussMAUL  (cité  par  IIindenlang).  Deulsch.  Arch.  f.  kl.  tned.,  Leipzig,  1879. 


200 


AIALADIF.S   DU  PKlUCAimK 


OÙ  la  mort  est  survenue  deux  heures  ou  même  quelques  minutes  après 
la  piqûre  du  cœur  \  Mais  alors,  le  plus  souvent,  il  s'agissait  de  la  blessure 
toujours  très  grave  de  l'oreillette  ou  du  ventricule  droits,  et  dans  le  fait 
d'Andrew  Callender,  le  trocart  introduit  le  long  du  sternum  au  quatrième 
espace  intercostal  gauche  avait  pénétré  dans  le  ventricule  droit,  d'oij  hémor- 
rhagie  mortelle  du  péricarde.  C'est  pour  cette  raison  que  toute  ponction 
péricardique  faite  à  la  plus  grande  distance  possible  du  bord  sternal  gauche 
offre  toujours  moins  de  dangers  à  ce  point  de  vue;  c'est  encore  pour  cela 
qu'on  ne  saurait  trop  condamner  le  précepte  de  Roberts  -  recommandant 
d'enfoncer  l'aiguille  jusqu'à  l'apparition  du  liquide,  car  en  cas  d'adhé- 
rences Ihoraco-péricardiques  ou  d'erreur  de  diagnostic  on  risquerait 
de  pénétrer  dans  les  cavités  cardiaques.  C'est  encore  pour  éviter  la  bles- 
sure du  cœur  qu'il  faut,  si  l'on  se  sert  d'une  aiguille  creuse,  après  avoir 
fait  pénétrer  celle-ci  à  une  profondeur  d'un  centimètre  dans  l'épaisseur 
des  tissus,  l'enfoncer  progressivement  «  le  vide  à  la  main  »  jusqu'à 
2  centimètres  et  demi  à  3  centimètres,  moment  où  le  liquide  monte  dans 
l'appareil  aspirateur,  et  alors  on  a  soin  de  placer  l'aiguille  horizontale- 
ment dans  un  sens  parallèle  au  ventricule  pour  ne  pas  le  blesser.  On  sent 
qu'on  est  en  contact  avec  le  cœur  par  les  pulsations  isochrones  aux  batte- 
ments artériels  et  communiqués  à  l'instrument. 

La  pênclration  do  L'air  dans  la  cavité  péricardique,  signalée  dans  les 
observations  d'Aran  et  Bouchut,  peut  donner  lieu  à  un  hydropneumopé- 
ricarde  qui  n'oQre  pas  une  grande  gravité  et  qui  du  reste  n'est  plus  à 
craindre  avec  les  appareils  aspirateurs. 

Quant  à  la  Irans formation  purulente  d'un  épanchement  après  la  ponc- 
tion du  péricarde,  il  ne  peut  se  produire  que  si  l'on  se  sert  d'instruments 
non  aseptiques,  ou  que  si  l'on  pénètre  dans  le  péricarde  à  travers  un  foyer 
purulent  situé  en  dehors  de  lui. 

Les  suites  immédiates  de  l'opération  sont  ordinairement  des  plus 
simples  :  assez  rarement,  tendance  à  la  syncope  (Champouillon),  fré- 
quence du  pouls  et  véritable  lacln/cardie,  d'autres  fois  ralentissement  du 
pouls.  On  a  noté  parfois  une  toux  quinteuse  comme  après  la  thoracen- 
tèse  (Delorme  et  Mignon).  Enfin  dans  le  fait  de  Barthet  (1874)  la  ponc- 
tion d'une  péricardite  rhumatismale  avec  épanchement  sanguinolent 
donna  lieu  pendant  une  demi-heure  à  une  vive  douleur  bientôt  calmée 
par  l'injection  de  IT)  gouttes  de  liqueur  d'opium. 

Co>'CLusio^)s.  —  La  paracentèse  du  péricarde  faite  suivant  les  règles 
que  nous  avons  établies,  est  certes  une  opération  plus  délicate  que  la 

'  Baizf.ai-.  ].oc.  c\I.  Soi-THEY  (.Sof,  de  mrd.  el  de  chir.  de  Loiulrex.  18!);i),  ItoAciiE.  ICour/rès  de 
WusIlukjIou,  J8(J7).  West.  Bril.  med.  Joinn.,  1891.-—  Xeir-York  Med .  Jotint.,  1876. 
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Ihoracenlèse,  mais  elle  est  facile  à  faire,  elle  n'expose  le  plus  souvent  à 
aucun  accident,  elle  n'offre  aucun  danger  surtout  lorsqu'elle  est  prati- 
quée en  dehors  de  l'artère  mammaire  et  au-dessous  du  cœur.  Elle  est 
essentiellement  une  opération  d'urgence  indiquée  dans  tous  les  cas  où 
un  épanchement  séreux,  séro-fibrineux  ou  hémorrhagique  compromet  les 
fonctions  du  cœur  non  seulement  par  son  abondance,  mais  aussi  et  sur- 
tout par  la  rapidité  de  sa  production.  Pour  ces  deux  raisons  et  surtout 
pour  la  dernière,  la  nature  hémorrhagique  de  l'épanchement  devient  une 
indication,  au  lieu  d'être  une  contre-indication  à  la  ponction,  ainsi  que 
H.  Roger  le  croyait  à  tort.  «  Quelle  que  soit  la  cause  de  l'hémopéricarde, 
disait-il,  il  y  a  dans  tous  les  cas,  contre-indication  à  la  paracentèse.  S'il 
est  simple  et  non  diathésique,  on  peut  supposer  qu'il  se  résorbera  de 
lui-même,  à  peu  près  comme  un  épanchement  séreux  ;  s'il  est  lié  à  des 
héraorrhagies  spontanées  multiples,  c'est  la  généralisation  de  ceshémor- 
rhagies,  bien  plus  que  leur  localisation,  qui  en  fait  la  gravité  extrême,  et 
conséquemment  il  n'y  a  aucun  bénéfice  pour  le  malade  à  espérer  de  la  para- 
centèse ».  Il  y  a  dans  ces  affirmations  plusieurs  erreurs  relevant  d'une 
fausse  interprétation  du  but  visé  par  l'opération.  Celle-ci  n'est  pas  cura- 
tive,  sauf  lorsqu'il  s'agit  d'une  péricardite  rhumatismale,  puisqu'une 
simple  ponction  peut  être  suffisante;  elle  n'est  que  palliative,  et  la  preuve, 
c'est  qu'elle  doit  être  parfois  répétée  dans  la  péricardite  tuberculeuse  ; 
elle  ne  guérit  pas  la  maladie,  elle  conjure  un  danger,  et  celui-ci  est  sou- 
vent à  son  maximum  dans  les  épanchements  hémorrhagiques,  parfois 
très  rapides  et  très  abondants.  Quand  on  est  témoin,  dit  Trousseau,  de 
«  l'anxiété  qui  résulte  de  la  pression  des  liquides  sur  le  cœur,  quand 
on  assiste  à  cette  longue  et  redoutable  agonie,  on  se  sent  encore  trop 
heureux  de  ne  donner  même  qu'un  soulagement  temporaire,  et  de  voir 
se  prolonger  une  existence  qu'on  a  rendue  moins  pénible  ». 

D'autre  part,  comme  la  nature  —  séreuse,  hémorrhagique  ou  puru- 
lente —  de  l'épanchement  n'est  jamais  connue  d'une  façon  certaine  par 
les  moyens  de  diagnostic  dont  nous  disposons,  on  peut  dire  que  tout 
épanchement,  lorsqu'il  compromet  le  fonctionnement  cardiaque,  indique 
tout  d'abord  la  paracentèse.  Mais,  lorsque  celle-ci  démontre  la  présence 
du  pus,  une  autre  opération  qui  peut  être  curative  s'impose  presque 
toujours  :  la  péricardotomie.  Encore,  ne  doit-on  avoir  recours  à  celle-ci 
que  dans  les  cas  où  l'épanchement  purulent  se  reproduit.  Car,  plusieurs 
observations,  démontrent  que  l'évacuation  d'un  liquide  purulent  peut 
rester  définitive  après  une  seule  paracentèse  du  péricarde  ^ 

'  Frémy  et  PoN'ROY.  Gaz.  des  hôp.,  1870. 
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Péuicardotomie 

Une  des  premières  opérations  sur  le  péricarde  a  été  celle  de  Desault 
en  1798;  tentative  de  péricardotomie,  puisque  Tautopsie  démontra  l'exis- 
tence d'une  poche  accidentelle  sus-diaphragmatique  qui  avait  été  attri- 
buée à  la  séreuse  externe  du  cœur.  L'opération  avait  été  faite  de  la  façon 
suivante  :  incision  par  le  bistouri  entre  les  G"  et  7"  cartilages  gauches 
vis-à-vis  de  la  pointe  du  cœur  ;  division  successive  de  la  peau,  des  fibres 
du  grand  oblique  et  du  grand  pectoral  avec  le  plan  des  intercostaux-,  en 
laissant  en  dedans  la  mammaire  interne;  après  l'introduction  du  doigt 
qui  reconnut  une  poche  fluctuante,  incision  de  celle-ci  avec  un  bistouri 
mousse,  et  évacuation  d'un  litre  de  sérosité;  mort  après  4  jours. 

Au  sujet  d'un  cas  d'héraopéricarde,  Larrey  imagine  d'atteindre  la 
séreuse  vers  son  point  le  plus  déclive,  par  la  voie  épigastrique,  ce  qui 
permet  de  rester  éloigné  du  cœur  et  d'avoir  un  écoulement  plus  facile 
du  liquide.  Il  propose  une  incision  oblique  qui,  partant  de  la  jonction  du 
cartilage  de  la  7''  côte  du  sternum,  suit  le  bord  de  ce  cartilage  jusqu'à 
celui  de  la  H"  côte. 

Vers  la  même  époque,  Romero  (de  Huesca)  incise  la  poitrine  entre  les 
5^^  et  G"  côtes  au  niveau  de  leurs  jonctions  avec  les  cartilages;  après  intro- 
duction du  doigt  dans  la  plaie  pour  explorer  le  péricarde,  il  se  contente 
de  saisir  le  sac  avec  des  pinces  et  de  l'ouvrir  avec  des  ciseaux  courbes. 

De  nos  jours,  la  péricardotomie  sans  résection  costale  a  été  encore 
pratiquée  par  Rosenstein,  Partzewski,  Teale,  Dickinson,  Parker,  Da- 
vidson %  etc.  Mais,  ainsi  que  Terrier  le  fait  remarquer,  cette  opération 
faite  dans  un  espace  intercostal  sans  résection  cartilagineuse  ou  osseuse, 
semble  être  insufûsante  parce  qu'elle  ne  permet  pas  une  assez  grande 
ouverture  de  la  séreuse,  et  dangereuse  parce  qu'elle  expose  à  la  bles- 
sure des  vaisseaux  mammaires  internes,  de  la  plèvre  et  des  poumons. 
L'opération  de  Riolan  (trépanation  préalable  du  sternum),  pratiquée 
ensuite  par  Skielderup,  conseillée  par  Laennec  et  Boyer,  renouvelée  de  nos 
jours  par  Molle  et  Bekmann  -  est  encore  insuffisante,  et  elle  expose  à  quel- 
ques dangers  :  suppuration  osseuse,  infiltrations  possibles  du  liquide  péri- 
cardique  dans  le  médiastin. 

On  doit  donner  la  préférence  à  la  résection  préalable  des  cartilages 
costaux,  du  5"^  cartilage  (Ollier),  des  5*=  et  G"  cartilages  gauches  (De- 

'  UosExsTEiN  (de  Leydei.  Berl.  kUii.  woch.,\^9.\.  Partzewski.  Med.  Obosr.,  1882.  Teale.  Med. 
cliir.  Trans.,  1883.  Dickinson,  Davidson,  Parker.  Bril.  med.  Jouvn.,  1888  et  1891.  —  -  Soc. 
med.  de  Varsovie,  1891. 
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lorrae  et  Mignon),  du  5''  cartilage  costal  et  d'une  encoche  du  bord  sternal 
(Durand)  \  enfin  pour  les  épanchements  abondants,  à  la  résection  de  4  cen- 
timètres du  G"  cartilage  costal,  l'artère  mammaire  restant  en  dedans  et 
la  plèvre  en  dehors  du  champ  opératoire  (Voïnitch). 

Dernièrement,  Jaboulay  a  repris  l'opération  de  Larrey  en  la  modifiant  ; 
l'incision  se  fait  toujours  par  la  voie  inférieure,  mais  au  lieu  d'être  laté- 
rale, elle  est  médiane,  et  étendue  au-dessous  de  la  pointe  de  l'appendice 
xiphoïde  avec  une  longueur  de  3  à  4  centimètres,  elle  intéresse  la  peau 
et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ;  alors,  l'index  pénètre  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-séreux,  remonte  derrière  l'appendice  et  sent  les  batte- 
ments du  cœur,  ce  qui  permet  l'introduction  d'une  pince  hémostatique 
pour  perforer  le  péricarde 

Après  l'ouverture  de  la  cavité  péricardique,  on  a  conseillé,  soit  son  drai- 
nage, soit  des  lavages  avec  l'eau  bouillie,  des  solutions  phéniquées,  sali- 
cylées,  ou  encore  avec  une  émulsion  glycéro-iodoformée.  Le  drainage  est 
condamné  le  plus  souvent  pour  les  plaies  et  ruptures  du  péricarde  ou  du 
cœur  ;  il  est  inutile  si  l'on  a  opéré  aseptiquement,  comme  Monod  et  Van- 
verts  le  font  remarquer,  et  il  est  nuisible  puisqu'il  peut  favoriser  l'infec- 
tion ;  il  n'est  indiqué  que  si  la  séreuse  est  déjà  infectée''. 

Les  suites  de  la  péricardotomie  sont  moins  longues  que  celles  de  l'em- 
pyème,  les  deux  feuillets  du  péricarde  ayant  toujours  une  tendance  à  se 
rapprocher  et  à  se  réunir,  tandis  que  l'occlusion  de  la  cavité  pleurale  est 
plus  lente  à  obtenir,  et  c'est  ainsi  que  Bohm  est  arrivé  à  une  statis- 
tique démontrant  la  guérison  des  péricardites  suppurées  dans  plus  de  la 
moitié  des  cas'',  que  Delorme  et  Mignon  comparant  la  paracentèse  et 
la  péricardotomie  arrivent  à  trouver  une  mortalité  de  66  p.  100  pour  la 
première  et  de  38  p.  100  pour  la  seconde.  On  ne  doit  cependant  pas  mettre 
en  parallèle  deux  opérations  qui  répondent  à  des  indications  diffé- 
rentes. La  paracentèse  est  une  opération  palliative  et  d'urgence,  on  doit 
donc  la  pratiquer  dès  qu'un  épanchera-^nl  quelconque  du  péricarde  menace 
l'existence  par  sa  rapidité  et  son  abondance.  La  péricardotomie  est  une 
opération  plutôt  curative,  indiquée  dans  toutes  les  péricardites  suppurées, 
dans  les  épanchements  à  reproduction  répétée,  dans  l'hémopéricarde  chi- 
rurgical, dans  certains  cas  de  péricardite  chronique  avec  épaississement 
scléreux  de  la  séreuse,  de  fausses  membranes  très  épaisses  et  abondantes. 

'  Rev.de  ch'u'.,  1896.  —  -  Jaboul.vy.  L.î/07z  médical,  1899  et,  1900.  —  ^  Reymond  et  lEnniER.  ioc. 
cit.,  1898:  Lej.vrs.  Chinu-r/ie  d'urgence,  3°  édit.,  1901  ;  Monod_ et  Vanveuts.  Traité  de  tec/i- 
nique  opératoire,  1902.  West.  A  case  of  purulent  pericarditis  treated  by  paracentesis  and 
by  free  incision,  with  recovery.  {Proc.  roy.med.  and.  surçj .  Soc,  London.  1882).  Sievers. 
Oin  incision  och  drainage  vid  pyopericardium.  (Finska  làk.  Sallsk.  liandl.,  Helsingfors 
1892).  Chimenti.  Lavatura  del  cuore  e  del  pericardio  nella  péricardite  purulenta.  (Acc.  med . 
cliir.  Perugia,  1898).  Lilientiial.  Incision  ol'  Ihe  pericardium  under  local  anœslhesia  [Méd. 
Record,  1899).  —    Boh.m.  Deutscfi.  med.  woch.,  1896. 
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ÉPANCHEMENTS  NON  INFLAMMATOIRES  DU  PÉRICARDE 


Trois  sortes  d'épancliements  non  inflammatoires  s'observent  dans  la 
cavité  péricardique  :  1°  U Iif/dropéricarcle,  ou  épanchement  de  sérosité 
hydropique;  '1"  V hémopéricarde,  ou  épanchement  de  sang;  3"  \e  pneumo- 
prrkarde^  ou  épanchement  d'air.  Dans  ces  divers  cas,  surtout  dans  les 
deux  derniers,  un  état  inflammatoire  de  la  séreuse  peut  être  noté,  mais 
il  est  toujours  consécutif  et  secondaire. 

Hydropéricarde. 

Analogue  à  l'hydrothorax  pour  la  plèvre,  cette  affection,  toujours  secon- 
daire, désignée  encore  sous  les  noms  Alujdropisie  du  péricarde,  àduj- 
drocardc.  (Fabrice  de  Hilden),  àlnjdrocardie,  est  caractérisée  par 
la  présence  d'une  quantité  notable  de  liquide  non  inflammatoire  dans 
la  cavité  péricardique.  Celle-ci  peut  en  renfermer  normalement  20  à  40 
grammes,  sans  qu'il  soit  nécessaire  d'invoquer  un  processus  pathologique 
quelconque.  D'autres  fois,  sous  l'influence  seule  d'une  lente  agonie,  on 
trouve  dans  les  plèvres  et  aussi  dans  le  péricarde  une  quantité  de  liquide 
(100  à  200  grammes)  qui,  tout  en  étant  pathologique,  n'a  pas  d'impor- 
tance au  point  de  vue  clinique.  On  peut  même  se  demander  si  ce  liquide 
n'est  pas  survenu  posi  tuortcin,  ce  qui  est  probable  dans  beaucoup  de 
circonstances.  Cette  sérosité  claire  et  fluide  que  l'on  trouve  souvent  après 
la  mort  [Hqiior  pericardii),  a  été  attribuée  par  Luschka  à  une  sorte  de 
transsudation  opérée  à  travers  les  parois  amincies  de  l'oreillette  droite 
dont  les  autopsies  constatent  souvent  la  distension.  En  dehors  de  ces  faits, 
et  quand  la  quantité  du  liquide  dépasse  150  grammes,  on  dit  qu'il  y  a 
hydropisie  du  péricarde. 

Historique.  —  Dans  les  temps  reculés,  on  a  souvent  confondu  l'hydropisie 
du  péricarde  avec  la  péricardite  compliquée  d'épanchement.  Cependant, 
Fabrice  de  Hilden  lui  donnait  déjà  le  nom  àliydrocarde,  et  nous  trouvons 
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dans  la  littérature  ancienne  les  travaux  ou  mémoires  de  Fr.  Hoffmann,  Schel- 
hamner,  Grtetz,  Duverney,  Mercker,  Vieussens,  Sénac,  Landvoigt,  Heinecke, 
Morgagni,  Testa,  Corvisart,  Richerand^  Morgagni  consacre  toute  sa  16^  lettre 
à  l'étude  de  a  l'hydropisie  de  la  poitrine  et  du  péricarde  »,  et  il  fait  déjà  cette 
remarque  judicieuse,  que  «  la  cause  de  cette  accumulation  d'eau  dans  la  poi- 
trine n'est  pas  toujours  une,  mais  multiple  et  variée  »  ;  il  cite  deux  morts 
subites,  et  rappelle  d'après  Saxoniaet  Reimann,  suivis  en  cela  par  Sénac,  que 
les  malades  atteints  de  cette  affection  «  sentent  pour  ainsi  dire  leur  cœur 
nager  dans  l'eau  ». 

Parmi  les  auteurs  déjà  anciens,  Corvisart  doit  être  particulièrement  cité.  A 
l'époque  où  il  écrivait,  au  début  du  xix'^  siècle,  sa  description  est  un  modèle 
d'observation  clinique,  et  l'on  verra  que  l'un  des  signes  qu'il  a  donnés  et 
qu'on  a  eu  jusqu'ici  tort  de  passer  sous  silence  ou  d'ignorer,  doit  encore  être 
de  nos  jours  utilise.  Il  a  beaucoup  insisté  sur  l'hydropéricarde  agonique  et 
post  mortem,  et  il  mérite  que  les  passages  de  son  livre  sur  ce  sujet  soient 
reproduits.  «  Parce  (|ue,  deux  jours  avant  la  mort,  ou  la  veille  même,  on  aura 
reconnu  chez  ces  sujets,  que  la  poitrine  est  exempte  d'épanchement,  on  ne 
doit  pas  croire  qu'on  n'en  rencontrera  pas  sur  le  cadavre  ».  Dans  les  cas  de 
disparition  de  l'œdème  périphérique  observé  pendant  la  vie,  «  il  se  fait  dans 
un  espace  de  temps  très  court,  et  quoique  le  corps  soit  privé  de  vie,  une  sorte 
de  révulsion  qui  détermine,  d'un  côté,  la  disparition  presque  totale  de  l'infil- 
iration  des  membres,  et  fait  que  de  l'autre  part  la  poitrine  et  le  péricarde  se 
remplissent  à  mesure  que  le  tissu  cellulaire  des  extrémités  se  vide;  on  est 
alors  très  surpris,  en  ouvrant  la  poitrine,  de  trouver  des  cavités,  ainsi  que 
celle  du  péricarde,  plus  ou  moins  remplies  de  liquide,  lorsqu'on  s'attendait  à 
les  trouver  tout  à  fait  exemptes  d'épanchement  ». 

Étiologie.  — Cette  affection,  toujours  secondaire,  survient  dans  les  trois 
conditions  suivantes  : 

1°  Par  troubles  circulatoires  :  maladies  du  poumon  et  surtout  du 
cœur,  affections  valvulaires  à  leur  dernière  période  et  surtout  lésions  du 
cœur  droit,  déviations  de  la  colonne  vertébrale,  compression  de  la  veine 
cave  ;  dilatation  de  l'oreillette  droite,  stase  veineuse  dans  les  veines  caves 
et  coronaires. 

2°  Par  lésions  rhiales  avec  hypoalbuminose  du  sang  et  maladies  dijs- 
crasiques  :  mal  de  Bright,  néphrite  parenchymaleuse,  diarrhées  chroniques, 
cancer,  tuberculose,  malaria  chronique,  leucocythémie. 

3°  Par  néoplasmes  du  péricarde  (tuberculose  et  cancer)  et  tumeurs  du 
mêdiastin.  Un  seul  tubercule,  comme  j'en  ai  vu  un  exemple,  peut  par  la 

'  Fii.  Hoffmann,  /^/.s-.s-.  de  lii/i/rapc  iicrirm-dii  i-ai-issi tno.  Ilallo.,  1667.  Scnf:LilAMMEli.Z>/ss.  de 
aqiia  perivKfdu,  1694.  Gr.f.lv..  De  lii/dropr  /ici-int rd i i .  lO'.l".  Dfveuxev.  Mcinol re.s  de  l'Acad. 
des  sciences.  Paris.  1703.  Miîrckiir.  Di-s.  de  hijil nn-dviliu .  1711.  LAXDvnurr.  hiss.  île  Inidrope 
pericardii  cognosceitdi .  Halle,  1708.  Hf.ixf.cke.  Diss.  île  ln/drope  pericardii.  Errurth.  1799. 
RiCHERAND.  Nouveau  journal  de  inéd.  dur.  et  pharmacie,  t.  II. 
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compression  du  tronc  de  la  veine  coronaire,  donner  lieu  à  de  Thydropcri- 
carde  avec  œdème  sous-séreux  considérable  et  adipose  sous-péricardique 
consécutive.  Enfin,  dans  la  péricardite  tuberculeuse  avec  adhérences, 
des  brides  cicatricielles  peuvent  encore,  par  la  compression  des  veines 
coronaires,  provoquer  cette  maladie,  de  sorte  que  l'épanchemcnt  est  à  la 
fois  inflammatoire  et  hydropique. 

Dans  les  deux  premiers  cas,  l'hydropéricarde  relevant  de  causes  géné- 
rales, coïncide  avec  d'autres  hydropisies  (de  la  plèvre,  du  péritoine)  et 
d'autres  œdèmes.  Dans  le  troisième,  il  reste  souvent  isolé. 

E\iste-t-il,  comme  l'a  admis  autrefois  Bamberger,  un  hydropéricarde 
ex  vacuo,  dans  l'atrophie  du  cœur  et  des  poumons,  dans  la  rétraction 
scléreuse  des  poumons  et  des  plèvres,  le  liquide  hydropique  venant  com- 
bler un  espace  vide,  par  une  sorte  de  transsudation  séreuse  compensa- 
trice, comme  le  fait  arrive  dans  l'hydrocéphalie  due  à  l'atrophie  céré- 
brale? Le  fait  n'est  pas  impossible,  mais  il  est  très  discutable,  parce 
qu'ici  le  diaphragme  et  les  poumons  arrivent  toujours  à  combler  le  vide, 
ce  qui  ne  peut  exister  dans  la  cavité  crânienne. 

A>ATOMiE  PATHOLOGIQUE.  —  A  l'autopsic,  surtout  lorsque  l'épanchemcnt 
liquide  est  considérable,  le  sac  péricardique  a  pris  un  aspect  globuleux, 
déjà  indiqué  par  les  auteurs  anciens.  Testa  en  particulier.  Les  parois 
sont  alors  ordinairement  amincies  et  leur  face  interne  est  polie,  bril- 
lante ou  pâle,  comme  lavée,  sans  trace  d'exsudation  inflammatoire.  Sous 
le  feuillet  viscéral  on  note  souvent  la  disparition  de  la  graisse,  et  le  myo- 
carde a  une  apparence  pâle  et  fauve  avec  une  légère  dégénérescence 
graisseuse.  Le  ventricule  droit  et  l'oreillette  présentent  une  dilatation 
parfois  très  accusée  et  renferment  encore  de  gros  caillots  noirâtres,  sur- 
tout dans  les  cas  oîi  l'hydropéricarde  est  d'origine  circulatoire.  Le  tissu 
sous-séreux  peut  être  le  siège  d'un  œdème  très  accusé,  sous  forme 
d'une  substance  gélatiniforme  qui  paraît  envelopper  toute  la  super- 
ficie du  cœur,  comme  j'en  ai  vu  un  cas  très  remarquable,  et  il  est  ainsi 
possible  que  l'infiltration  hydropique  arrive  à  gagner  les  gaines  vascu- 
laires  et  le  tissu  cellulaire  du  médiastin. 

La  quantité  de  liquide  est  variable,  à  partir  de  I.jO  grammes  jusqu'à 
2  litres  et  même  davantage.  Corvisart  l'a  vu  atteindre  «  deux  livres  » 
chez  un  sujet  mort  d'un  anévrisme  de  l'aorte,  et  même  «  huit  livres  » 
dans  un  autre  cas.  Le  cœur  peut  ici  supporter  une  compression  plus  con- 
sidérable que  dans  les  péricardites  avec  épanchement  ou  dans  les  hémo- 
péricardes, cela  pour  trois  raisons  :  d'abord,  parce  que  l'épanchement  se 
fait  avec  une  progression  beaucoup  plus  lente  ;  ensuite,  parce  qu'il  arrive 
à  comprimer  plus  difficilement  les  parties  normalement  les  moins  résis- 
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tantes  du  cœur,  les  oreillettes  souvent  distendues  par  la  stase  sanguine  ; 
enfin,  parce  qu'il  n'y  a  pas,  comme  dans  les  péricardites,  une  moindre 
résistance  des  ventricules,  par  suite  de  leur  parésie  inflammatoire. 

Le  liquide  est  clair,  avec  une  teinte  légèrement  ambrée  ou  verdâtre  ; 
parfois,  il  est  un  peu  opalescent  ;  d'autres  fois  encore  il  est  d'une  teinte 
rougeâtre  parce  qu'il  renferme  du  pigment  sanguin,  et  cette  coloration 
peut  aussi  être  un  phénomène  d'imbibition  cadavérique,  sauf  les  cas  oii 
il  y  a  cancer  ou  tuberculose  du  péricarde;  alors,  l'épanchement  peut  être 
franchement  liémorrhagique.  S'il  y  a  ictère,  on  rencontre  de  la  matière 
colorante  de  la  bile  dans  le  liquide  qui  prend  une  coloration  jaune  d'or, 
déjà  indiquée  autrefois  par  Lancisi.  Son  opalescence  est  due  au  détache- 
ment des  cellules  endothéliales  plus  ou  moins  gonflées  et  infiltrées  d'élé- 
ments graisseux.  On  peut  même  y  rencontrer  quelques  cristaux  de  cho- 
lestérine  (Eichliorst,  Dusch),  quelques  rares  leucocytes  granuleux  et 
tuméfiés,  parfois  des  lambeaux  ou  flocons  fibrineux  de  consistance 
gélatiniforme.  C'est  un  liquide  à  réaction  alcaline  contenant  un  peu  d'al- 
bumine, de  l'urée,  parfois  du  sucre  (d'après  Grohe)  ',  même  en  l'absence 
de  diabète. 

Sympïomatoi.ogie.  —  Les  symptômes  physiques  sont  ceux  de  la  péricar- 
dite  liquide,  avec  les  signes  inflammatoires  en  moins.  Donc,  ici  pas  de 
bruit  de  frottement  précédant  ou  même  accompagnant  l'épanchement, 
pas  de  mouvement  fébrile.  Aux  signes  ordinaires  de  l'épanchement 
(légère  voussure  précordiale,  élargissement  des  espaces  intercostaux, 
disparition  ou  atténuation  du  choc  précordial  avec  sa  réapparition  dans 
la  station  verticale  et  le  corps  penché  en  avant,  malilé  cardiaque  en 
forme  de  trapèze  ou  de  triangle  à  base  inférieure,  abaissement  du  dia- 
phragme), on  peut  encore  en  ajouter  d'autres  plus  spéciaux.  L'un  d'eux 
dont  j'ai  pu  vérifier  plusieurs  fois  l'exactitude  et  que  la  plupart  des 
auteurs  paraissent  ignorer,  a  été  indiqué  par  Testa  d'abord,  et  bien  étu- 
dié surtout  par  Corvisart.  «  Les  battements  du  cœur  se  font  sentir,  dit-il, 
tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche,  ou  pour  m'expliquer  plus  clairement, 
dans  différents  points  d'un  cercle  assez  étendu...  Le  cœur  dont  le  volume 
ne  s'est  pas  accru  en  proportion  de  l'accumulation  du  liquide,  nage 
pour  ainsi  dire,  ou  erre  assez  librement  dans  ce  liquide,  et  va  frapper 
les  doigts  d'autant  plus  éloignés  les  uns  des  autres  que  l'épanchement 
et  la  dilatation  sont  plus  considérables  ».  En  un  mot,  les  battements  du 
cœur  peuvent  être  sentis  dans  différents  points  de  la  paroi  précordiale, 
«  comme  si  la  pointe  de  cet  organe  venait  frapper  tantôt  dans  un  lieu, 

'  Verhandlungen  der  med.  pliys.  GesellschafL.  Wûrzburg,  1854. 
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tantôt  dans  un  autre  ».  Donc,  les  battements  du  cœur,  quand  on  peut 
encore  les  constater  d'après  diflerentes  attitudes  du  malade,  peuvent  se 
faire  sentir  dans  des  points  divers,  puisque  l'organe  n'est  pas  maintenu 
par  quelques  adhérences,  comme  dans  les  péricardites  avec  épanchement. 
C'est  là  un  symptôme  objectif,  différent  de  la  sensation  subjective  de 
cœur  «  nageant  dans  l'eau  »  indiquée  autrefois  par  Saxonia  et  Sénac, 
sensation  très  théorique  et  de  nulle  valeur. 

A  ces  phénomènes,  Eichhorst  ajoute  les  signes  de  compression  de  la 
languette  inférieure  du  poumon  gauche  se  révélant  par  la  matité,  une 
augmentation  dans  le  pouvoir  de  transmission  de  la  voix  et  une  respira- 
tion bronchique.  Tout  en  mettant  en  doute  la  valeur  de  ce  dernier  symp- 
tôme, je  rappelle  cependant  que  la  compression  du  sac  péricardique,  sur 
cette  partie  du  poumon  atélectasié,  rend  compte  de  l'existence  de  quelques 
râles  sous-crépitants  systoliques  pouvant  faire  croire  à  tort  à  l'existence 
de  frottements.  Corvisart  avait  noté  dans  l'une  de  ses  autopsies,  la  com- 
pression du  «  poumon  affaissé  et  endurci  »  par  la  distension  du  sac  péri- 
cardique. 

On  sait  que  les  épanclienients  inflammatoires  du  péricarde  ont  besoin 
d'être  recherchés,  le  plus  souvent  en  raison  de  la  faible  intensité  des 
troubles  fonctionnels  qu'ils  provoquent.  Dans  les  épanchements  non 
inflammatoires,  la  latence  est  de  règle  pour  diverses  raisons  :  parce 
([u'ils  sont  masqués  par  les  autres  symptômes  de  la  maladie  causale  ; 
parce  qu'ils  se  font  lentement,  progressivement,  donnant  lieu  par  cela 
même,  à  des  accidents  de  compression  moins  accusés  et  plus  tardifs; 
parce  que  la  fibre  cardiaque  est  très  rarement  altérée,  en  l'absence  de 
toute  propagation  inflammatoire  ;  enfin,  parce  que  le  cœur  n'est  ici,  ni 
gêné,  ni  retenu  dans  ses  mouvements  par  la  moindre  bride  ou  adhé- 
rence. 11  en  résulte  que,  non  seulement,  les  épanchements  médiocres 
du  péricarde  ne  donnent  lieu  à  des  symptômes  subjectifs  ou  objectifs, 
mais  aussi  que  des  épanchements  considérables  peuvent  passer  inaper- 
çus, si  on  ne  les  recherche  pas  très  attentivement;  ils  peuvent  même  res- 
ter latents  pendant  de  très  longs  mois,  ce  qui  prouve  la  grande  tolérance 
du  cœur  pour  de  très  fortes  compressions  liquides,  le  danger  venant 
moins  de  cette  compression  que  des  altérations  concomitantes  du  myo- 
carde. Il  est  donc  indiqué  de  porter  toujours  son  attention  sur  le  péri- 
carde dans  les  trois  groupes  de  maladies  causales  que  nous  avons  énu- 
mérés. 

On  finit  par  observer  des  phénomènes  de  stase  veineuse,  déjà  bien 
indiqués  par  Corvisart  :  œdème  des  membres  inférieurs  et  même  ana- 
sarque,  ascite,  coloration  violacée  et  état  de  bouffissure  de  la  face.  Alors, 
le  pouls  devient  très  faible,  petit,  fréquent,  irrégulier. 
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Diagnostic.  —  Il  porte  sur  deux  points  principaux  :  diagnostic  de  la 
maladie  causale,  diagnostic  de  l'hydropéricarde.  11  faut  encore  recher- 
cher l'existence  d'autres  hydropisies  viscérales,  hydrothorax,  ascite,  que 
l'on  trouve  surtout  dans  les  cas  oîi  la  maladie  est  d'origine  circulatoire, 
rénale  ou  dyscrasique.  La  notion  étiologique  n'est  pas  toujours  suffisante, 
et  il  est  parfois  très  difficile  de  séparer  nettement  une  hydropisie  du 
péricarde,  d'une  péricardite  subaiguë  ou  chronique  avec  faible  réaction 
générale,  comme  on  en  observe  souvent  dans  le  cours  du  mal  de  Bright, 
dans  les  cachexies  tuberculeuse  ou  cancéreuse.  Mais,  ainsi  que  Maurice 
Raynaud  le  fait  judicieusement  remarquer,  la  question  ici  n'a  qu'une 
importance  très  secondaire,  puisque  le  traitement  ne  se  ressent  pas  des 
incertitudes  presq^ue  inévitables  du  diagnostic. 

Pronostic.  —  Il  est  défavorable,  plus  par  la  maladie  causale  que  par 
l'abondance  de  l'épanchement  ;  la  résorption  de  celui-ci  est,  en  effet, 
toujours  possible,  et  il  faut  se  rappeler  encore  qu'il  est  sujet  à  des  alter- 
natives de  diminution  et  d'augmentation. 

Traitement.  —  1"  Traitement  de  la  maladie  causale  (mal  de  Bright, 
sclérose  pulmonaire,  tuberculose,  paludisme,  etc.)  ;  2°  Traitement  symp- 
tomatique  :  toniques  du  cœur,  diurétiques,  régime  lacté,  purgatifs,  pas 
de  révulsifs  locaux  qui  sont  le  plus  souvent  inutiles;  3°  Traitement  de 
l'épanchement.  Ce  n'est  que  dans  les  cas  très  rares  et  même  exception- 
nels oîi  celui-ci  menace  la  vie  par  son  abondance  et  par  les  symptômes 
de  compression,  que  la  paracentèse  du  péricarde  est  indiquée. 

Hémopériearde. 

L'hémopéricarde  est  l'épanchement  de  sang  dans  la  cavité  péricar- 
dique,  en  l'abseuce  de  toute  inflammation  préalable  de  la  séreuse.  Donc, 
cette  affection  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  péricardite  hémorrha- 
gique,  et  du  reste,  elle  s'en  distingue  par  l'apparence  de  l'épanchement 
lui-même,  composé  de  sang  pur  et  de  gros  caillots.  Quelquefois,  cepen- 
dant, cette  distinction  est  difficile  à  faire,  lorsque  la  présence  du  sang 
détermine  une  inflammation  secondaire. 

On  décrit  l'hémopéricarde  mi'-dlral  et  chirurgical.  Le  premier  s'ob- 
serve à  la  suite  des  ruptures  du  cœur,  de  l'aorte  et  des  vaisseaux  coro- 
naires ;  le  second  est  la  conséquence  de  traumatismes  divers  (contusions 
précordiales  et  fractures  de  côtes,  blessures  du  péricarde  et  du  cœur). 

1°  Hémopéricarde  médical.  —  Il  s'observe  à  la  suite  des  rupdircs  du 
cœur,  causées  elles-mêmes  le  plus  souvent  par  un  infarctus  cardiaque, 

H.  Hl'charp.  —  Maladies  du  cœur,  3»  édition.  —  m.  14 
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plus  rarement  par  la  rupture  d'un  anévrisme  de  la  paroi  myocardiquc.  Mor- 
gagni  avait  déjà  fait  la  remarque  que  les  ruptures  du  cœur  siègent  surtout 
au  ventricule  gauche,  fait  conGrmé  ensuite  par  tous  les  observateurs 
(130  fois  sur  173  cas,  d'après  Nicolle  et  A.  Robin).  Au  double  point  de 
vue  anatomique  et  clinique,  cette  question  a  été  traitée  (t.  I,  p.  475- i"'.»)- 

L'hémopéricarde  par  rupture  de  l'aôrte  athéromaleuse  avec  ou  sans 
dilatation  ancvrismale  du  vaisseau  est  connue  depuis  longtemps,  puis- 
qu'il a  été  signalé  par  Sénac  \  Morgagni  et  Scarpa.  Les  faits  de  ruptures 
d'une  aorte  saine  (Sormet,  Fauvelle,  Léger-,  Parkers^  Arnozan ')  sont 
très  contestables,  et  dans  ces  cas,  la  lésion  artérielle  a  dû  être  mécon- 
nue, puisqu'il  s'agit  d'une  simple  rupture  fissurale  '\  Souvent,  la  rupture 
a  lieu  sur  une  aorte  malade  à  la  faveur  d'une  néphrite  interstitielle,  ou 
encore  d'un  rétrécissement  au  niveau  de  l'isthme  aortique,  maladies 
agissant  par  l'intermédiaire  de  l'hypertension  artérielle.  Le  sang  s'é- 
panche brusquement  ou  lentement  dans  la  cavité  péricardique  ;  plus 
rarement,  il  s'infiltre  au-dessous  de  la  séreuse  pour  former  une  poche 
sous-péricardique  qui  peut  acquérir  le  volume  d'un  œuf  de  pigeon  ^ 
Nous  avons  déjà  mentionné  ces  faits.  (Tome  H,  pages  322-324). 

Les  ruptures  des  vaisseaux  coronaires  dont  il  a  déjà  été  question  (tome  II, 
p.  232-23(J)  sont  plus  rares.  Elles  sont  consécutives  à  la  rupture  d'ané- 
vrismes  des  artères  coronaires.  On  a  signalé  un  fait  de  mort  subite  à 
la  suite  de  rupture  de  varices  du  cœur',  et  un  autre  par  rupture  des 
veines  coronaires,  conséquence  d'un  angiome  péricardique  \ 

La  mort  peut  être  subite  ou  seulement  rapide,  et  dans  ce  dernier  cas, 
les  symptômes  consistent  dans  l'existence  d'une  douleur  précordiale  très 
vive,  continue,  rappelant  de  loin  celle  de  l'angine  de  poitrine,  d'une  dys- 
pnée intense  conduisant  rapidement  à  une  sorte  d'asystolie  aiguë.  L'hé- 
morrhagie  intra-péricardique  peut  se  manifester  par  une  vive  douleur 
abdominale  avec  tension  hypogastrique,  d'oii  erreurs  de  diagnostic  pos- 
sibles ^  En  même  temps,  on  constate  tous  les  signes  d'un  épanchement 
péricardique.  Le  plus  souvent,  la  mort  est  due  à  la  compression  subite  du 
cœur  par  le  liquide  hémorrhagique. 

La  compression  subite  du  cœur  par  un  épanchement  sanguin  abon- 

'  Sénac  rapporte  (1749)  le  fait  suivant  :  Un  homme  se  plaint  d'une  douleur  violente  à  la 
région  (lu  cu'ur  ;  il  meurt  le  lendemain  et  on  découvre  à  l'autopsie  le  péricarde  rempli  de 
sang  ;  la  cause  de  cette  mort  subite  était  due  à  une  érosion,  à  ime  déchirure  de  l'aorte. 
11  cile  d'autres  faits  de  Welschius,  Lalbus,  Blancard,  Speth,  Saltmann,  ce  dernier  auteur 
ayant  écrit  vers  cette  époque  un  travail  qui  a  pour  titre  :  Dr  sabilanea  inorle  a  sanguine 
e/fiiso  In  perican/io.  —  -  Soc.  anal.,  ISiil  et  18b9.  —  ^  Lance/,  1871  .  —  *  Journal  île  méd. 
de  Bordeuii.r,  1891.  IIosalvo  Bodo.  De  la  rupture  spontanée  de  l'aorte  et  de  ses  anévrysmes 
dans  le  péricarde.  Thèse  de  Paris,  1898.  —  Massauv.  Soc.  anal.,  1893.  —  "  Drouin,  Lévèque. 
.Soc.  anal.,  1876  01  1883.  —  ■  Journiac.  Méd.  moderne,  1891.  —  «Lefas.  Soc.  anal..  1898.  — 
'Raismitii.  The  Lancel,  1885. 
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dant,  a  pu  être  telle  que  rorgane  ne  peut  plus  recevoir  le  sang  des 
veines  pulmonaires,  d'oii  excès  considérable  de  tension  dans  la  petite 
circulation  et  apoplexie  pulmonaire  par  rupture  de  ces  vaisseaux.  C'est 
ainsi  que  les  choses  se  sont  passées  dans  un  fait  oîi  Tépanchement 
qui  s'est  brusquement  produit  dans  le  péricarde  a  agi  comme  si  les 
veines  pulmonaires  eussent  été  ligaturées  ou  directement  comprimées. 
A  l'autopsie,  le  péricarde  renfermait  des  caillots  cruoriques,  pesant 
270  grammes  environ,  les  ventricules  et  les  oreillettes  étaient  abso- 
lument vides,  la  portion  ascendante  de  l'aorte  était  très  dilatée  avec 
deux  déchirures  dont  une  communiquait  avec  le  péricarde  par  un  petit 
pertuis,  tout  le  reste  de  l'aorte  était  très  rétréci.  Pendant  la  vie,  on  avait 
constaté  un  peu  d'anhélation,  de  la  petitesse  du  pouls,  de  la  cyanose, 
de  la  douleur  rétro -sternale,  et  un  bruit  de*  souffle  intermittent  au 
deuxième  temps  et  à  la  base.  La  mort  était  survenue  subitement'. 

T  Hémopéricarde  chirurgical.  —  Il  s'agit  ici  d'une  question  chirurgi- 
cale, puisque  l'épanchement  sanguin  intra-péricardique  résulte  de  causes 
traumatiques  (plaies  du  cœur  et  du  péricarde,  plaies  pénétrantes  du  cœur 
sans  rupture  du  péricarde,  contusions  et  fractures  de  la  région  sterno- 
costale,  chutes  d'un  lieu  élevé).  Mais,  comme  à  la  suite  de  ces  accidents 
divers,  un  traitement  médical  peut  s'imposer,  une  mention  doit  être  con- 
sacrée à  l'hémopéricarde  chirurgical. 

Les  auteurs  anciens  (Hippocrate,  Galien,  Celse),  croyaient  que  tou- 
jours les  plaies  du  cœur  étaient  rapidement  mortelles.  Les  premières 
observations  de  survie  pendant  quelques  heures  ou  plusieurs  jours  furent 
publiées  :  par  Ambroise  Paré,  puis  par  Muler  (cité  par  Sennert,  1641), 
enfin,  vers  la  même  époque,  par  H.  de  Heers,  Bartholin,  P.  StoU  lequel 
écrivait  :  viilaera  cordis  non  esse  lethal'ia  ;  par  Sénac  -  qui  attribua  la  mort 

'  IL  Desplats.  Ouverture  spontanée  de  l'aorte  dans  le  péricarde,  apoplexie  pulmonaire, 
mort  {Soc.méd.  des  hôp.,  Paris,  1880).  A  l'autopsie,  on  ne  trouve  aucune  lésion  des  val- 
vules aortiques,  et  le  souffle  diastolique  inleri»itlent  de  la  base  a  été  ainsi  interprété  par 
l'auteur  :  à  l'état  de  repos,  absence  de  souffle,  lequel  apparaissait  au  contraire  quand  le 
cœur  devait  fournir  un  travail  plus  considérable  ;  «  la  portion  retrécie  de  l'aorte  ne  pou- 
vait laisser  passer  le  sang  trop  abondant  qui  s'accumulait  dans  la  portion  ascendante  et 
la  dilatait  »,  d'où   production  accidentelle  d'une  insuffisance  valvulaire  fonctionnelle. 

-  Le  chapitre  de  Séwc  (1749)  siu-  les  «  blessures  du  cœur  »  est  des  plus  remarquables. 
Il  donne  presque  toutes  les  raisons  pour  lesf|uelles  dans  les  blessures  pénétrantes,  «  la 
nature  trouve  souvent  des  ressources  qui  diminuent  les  épanchemenis  ».  Il  a  observé  un 
cas  où  la  formation  d'un  caillot  ■<  avait  fermé  une  ouverture  profonde  ».  Une  autre  fois, 
malgré  la  déchirure  des  fibres  musculaires,  l'intégrité  de  la  membrane  interne  avait  résisté 
aux  efforts  de  sang.  Puis,  il  invoque  l'obliquité  des  blessures  qui  favoi-ise  le  resserrement 
des  fibres  musculaires  et  la  cessation  de  l'hémorrhagie,  comme  chez  un  homme  blessé 
d'un  coup  d'épée  qui  avait  glissé  depuis  la  pointe  jusqu'à  la  base.  Il  fait  remarquer  encore 
judicieusement  que  «  de  telles  ressources  que  la  nature  oppose  à  l'épanchement  du  sang 
dans  le  ventricule  gauche  ne  se  retrouvent  pas  si  facilement  dans  le  ventricule  droit 
dont  les  parois  sont  beaucoup  plus  minces  ». 
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à  rirritalion  du  cœur,  par  Morgagni  qui  l'attribua  plus  justement  à  la 
compression  subite  de  l'organe  par  un  épanchement  rapide  et  abondant. 
Avant  ces  deux  derniers  auteurs,  la  question  de  guérison  possible  des 
plaies  du  creur  avait  été  tranchée  expérimentalement  par  Sanctorius 
Sanctorio  (1729)  qui  avait  pu  perforer  avec  un  instrument  aigu  le  cœur 
d'un  lapin  sans  entraîner  la  mort',  et  les  expériences  nombreuses  d'au- 
teurs contemporains  (Boliome,  Rodet  et  Nicolas,  Salomoni,  etc.),  ont 
mis  ce  fait  important  hors  de  toute  contestation.  Puis,  à  une  époque 
assez  rapprochée  de  nous,  les  monographies  de  Sanson,  Jobert  (de  Lam- 
balle),  Jamain,  Fischer,  Loison"  démontrent,  soit  la  curabilité  spontanée 
de  ces  plaies'',  soit  leur  curabilité  provoquée  par  les  moyens  chirurgicaux. 

Les  blessures  les  plus  graves  sont  celles  qui  intéressent  le  ventricule 
gauche,  comme  Morgagni  l'avait  établi.  Sur  une  statistique  de  218  cas 
réunis  par  Fischer,  la  mort  immédiate  a  été  observée  66  fois  ;  sur  les 
152  autres  faits,  la  mort  plus  ou  moins  tardive  (au  bout  d'une  heure  ou 
de  plusieurs  jours)  a  été  notée.  Les  plaies  par  instruments  piquants 
sont  les  moins  dangereuses  ;  celles  par  instruments  tranchants  sont 
presque  toujours  suivies  d'hémopéricarde ;  enfin,  les  plaies  par  armes  à 
feu  sont  le  plus  souvent  très  graves.  Comme  Morgagni  l'a  démontré  par 
des  exemples,  le  traumatisme  peut  produire  des  plaies  pénétrantes  du 
cœur  sans  rupture  du  péricarde  ;  il  se  fait  alors  un  épanchement  san- 
guin intrapéricardique  qui  indique  la  paracentèse  d'urgence  *.  Le  plus 
souvent,  il  y  a,  à  la  fois,  plaie  simultanée  du  cœur  et  du  péricarde  ;  plus 
rarement,  plaie  du  péricarde  sans  plaie  du  cœur.  Dans  ce  dernier  cas, 
l'hémopéricarde  est  assez  rare,  à  moins  de  circonstances  particulières 

^  RoiiiuiE.  {('rilIrnUi.  f.  med.  irocli.,  1888)  provoque  sur  des  ouiuinux  des  plaies  asepUques 
du  cu'ii)-  cl  l'tudie  le  processus  de  guérison.  D'après  les  e\|ii'i  ii  ii(  es  de  ItoriiîT  et  Nicolas 
IJrr/i.  i/r  jj/ii/x.  IS'Ji'i),  1  es  | dq ùres  (lu  eo'u r  ne  di'terinineiit  p  is  d  ^M  cideuls  graves  à  moins 
d  iiilm  s-i'i  les  vaissennx  cdronaires  ;  on  tdiserve  sculenieiit  qiudipies  U'ouliles  rythmiques 
du  (  frur,  et  la  gravilc  des  blessures  (\e  ret  organe  vient  des  liémorrhagies.  Salomoxi 
(/;,  ////;,,//  (/cv  I  liii-in-ijiriis  iiiilirns.  |,S'.)H)  iiuvre  légèrement  le  péricarde  chez  un  rhien.  lèse 
expcnuieulaleuienl  les  venlricules  et  les  oreillettes  et  ensuite  suture  ces  solutions  de 
eontinuilé.  Tous  ces  animaux  ont  guéri,  cl  a  l'autopsie  on  a  trouvé  des  adhérences  entre 
le  péricarde  et  l'endocarde  au  niveau  des  points  de  siilure.  —  -  A,  Swson.  Plaies  du  cœur. 
Tlic.se  (/r  l'iiris.  -ISiT.  .Ioufut  (de  Lamballe).  Aich.  ilc  nu-d..  KS:!!).  Ja.main.  Des  plaies  du 
iMçur.  7'//('.sc  d'aiirfiialioii.  l'aris,  1857.  Fisciiicn.  .IcrA.  /.  /,/;;/.  diir..  1869.  Loison.  bles- 
sures du  pciicardc  it  d  u  cn^ur  i /fet'.  c/e  cA/c/n-'y/c,  KS'.l'j,.  Dai  m,  ] Ikschasips,  Lai-oi\c.ue,  Lkn- 
M'.iiiz  [Thèses  dr  l'dii.s.  KS79,  1892,  1894.  1897).  —  ■  l'Mi'Uii  les  nouiiireuses  observations  de 
ce  genre,  il  convient  de  citer  celle  de  Latoi  r  (Ui.st .  phd .  rl  uied.  des  ciii/se.s  des  licmorra- 
f/ie.s.  Paris,  1815),  relative  à  un  encbalonnement  (riine  balle  dans  le  ventricule  droit  du 
ca:'ur,  que  l'on  retrouva  à  l'autopsie,  six  ans  après  l'accidcul.  —  M'iusieiirs  laits  de  ce 
genre  sont  signalés  par  .1.  (Ia-ik.icf.  {lii/p/ iircs  of  I  lie  lira  rl  lui  c.iirriuil  rinleiice,  London.  185C), 
puis  dans  la  thèse  de  Dksciiami's.  Des  plaies  pénétrantes  du  co'ur  sans  rupture  du  péricarde, 
Thc.se  de  Taris,  189i).  Avant  ces  auteurs,  Holmes  (iIc  Montréal),  a  rapporté  l'observation 
d'une  plaie  pénétrante  du  ventricule  droit  par  une  balle  sans  solution  de  continuité  du 
péricarde,  celui-ci  ayant  été  simplement  refoulé  dans  la  iilaie  ventriculaire  par  le  corps 
étranger  qui  fut  retrouvé  dans  la  plèvre  {Briiish  aineric.  nied.  Journal,  1848j. 
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(section  d'une  artère  péricardique  blessure  d'une  veine  ou  d'une  artère 
coronaire 

Les  conséquences  des  blessures  du  péricarde  et  du  cœur  sont  les  sui- 
vantes :  i"  mort  subite  ou  rapide;  2°  mort  lente  ;  3°  guérison. 

Trois  facteurs  principaux:  interviennent  pour  la  production  de  la  morl 
subite  :  l'hémorrhagie,  l'hémopéricarde,  la  syncope.  L'abondance  de 
l'hémorrhagie  peut  être  cependant  momentanément  entravée  par  la  pré- 
sence de  l'agent  vulnérant  dans  la  plaie,  par  la  formation  de  caillots  qui 
obturent  cette  plaie  %  même  par  la  syncope.  Lorsque  celle-ci  suit  l'acci- 
dent, elle  est  quelquefois  plutôt  favorable,  disait  Pigeaux,  et  il  ajoutait 
qu'il  y  a  là  une  chance  de  voir  se  former  un  caillot  à  l'orifice  de  la  plaie, 
«  seul  moyen  hémostatique  que  nous  possédions  en  pareil  cas  ».  L'hé- 
mopéricarde venant  à  comprimer  brusquement  le  cœur  peut  en  arrêter 
aussitôt  les  battements.  Enlin,  quoique  la  syncope  puisse  exercer,  comme 
nous  venons  de  le  voir,  une  influence  favorable  en  suspendant  l'hémor- 
rhagie, elle  est  parfois  mortelle  d'emblée,  qu'il  s'agisse  d'une  syncope 
cardiaque  ou  respiratoire. 

La  mort  rapide  ou  lente  (survenant  après  quelques  heures,  plusieurs 
jours  ou  plusieurs  mois)  est  due  à  des  causes  diverses  :  compression 
rapide  ou  lente  du  cœur  par  l'épanchement  intra-péricardique,  d'oîi  la 
terminaison  fatale  en  quelques  heures  ou  quelques  jours  ;  péricardite 
consécutive,  le  plus  souvent  purulente  ;  complications  diverses  (hémo- 
thorax, pleurésie,  pneumonie,  ruptures  vasculaires  d'origine  trauma- 
tique). 

La  guérison  spontanée  s'observe  surtout  dans  les  plaies  non  péné- 
trantes, non  compUquées  d'hémopéricarde 

Traitement.  — ■  Il  existe  pour  tous  ces  faits  un  traitement  médical  sur 
lequel  Jamain  avait  autrefois  insisté,  et  que  dernièrement  Seadler  et 

'Tassi  (Acead.  med.  di  Roma,  1898-1897).  —  -  Andrew  {Lancet  1860)  :  perforation  de  la 
veine  coronaire  droite  à  la  face  postérieure  du  coeur  par  une  arête  de  poisson  qui  avait 
pénétré  de  Testomac  dans  le  péricarde,  d'où  hémopéricarde  mortel.  Fehgusson  (Soc.  palh., 
New-York,  1859)  :  plaie  de  l'artère  coronaire  gauche  par  une  alêne  de  cordonnier.  P.\gens- 
TECHER.  Ligature  d'une  artère  coronaire  pour  plaie  du  cœur  {Deutsch.  med.  woch.,  1901).  — 
^  Saucerotte  {Mélanges  de  chir.,  Paris,  1801)  a  cité  le  fait  d'un  caillot  dont  la  chute  amena  la 
mort  après  trois  jours.  Dans  l'observation  de  Fergusson  citée  plus  haut,  à  la  suite  de  la 
blessure  de  l'artère  coronaire  gauche  par  une  alêne  de  cordonnier,  la  mort  subite  par  hémo- 
péricarde est  survenue  seulement  huit  jours  après,  et  cette  survie  s'expliqua  par  la  présence 
d'un  caillot  ayant  d'abord  oblitéré  l'ouverture  du  vaisseau.  Sénag  (1749)  a  cité  un  cas  sem- 
blable. —  *  TiLi.Aux.  (Soc.  de  chir.,  187o)  cite  le  fait  d'une  femme  ayant  reçu  deux  coups  de 
révolver.  L'une  des  balles  avait  traversé  le  poumon  droic  et  pénétré  dans  le  cœur  par  la  paroi 
postérieure  du  ventricule  gauche  dans  l'intérieur  duquel  elle  reste  18  jours  sans  provo- 
quer aucun  symptôme  cardiaque.  —  Parmi  les  nombreuses  observations  d'instruments 
piquants  ayant  pénétré  dans  les  ventricules  et  s'étant  même  fixés  jusque  sur  les  muscles 
papillaires  sans  provoquer  d'accidents,  on  peut  retenir  celles  de  :  Sérafini  Bifi  [Arch.  Itcd., 
1869);  IIuppERT  [Arch.  der  heUlc,  1879)  ;  Peacodv.  New-York  med.  Journ.,  1888,  etc. 
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Lauensloin  ^  recommandent  comme  étant  suflisant  dans  certains  cas. 

Les  malades  doivent  d'abord  garder  le  repos  et  l'immobilité  la  plus 
absolue,  et  il  est  utile  de  faire  des  applications  froides  sur  la  région 
précordiale.  Pour  modérer  Théraorrhagie  et  même  dans  le  but  de  provo- 
quer une  syncope,  quelques  auteurs  n'ont  pas  craint  de  recourir  à  des 
saignées  très  abondantes  qui  ont  paru  agir  favorablement  dans  un  cas 
observé  autrefois  par  Boyer,  et  l'on  sait  que  Dupuytren  conseillait  de  ne 
laisser  au  malade  que  la  quantité  de  sang  nécessaire  pour  l'entretien  de 
la  vie  ;  pratique  déplorable,  quoiqu'elle  ait  été  recommandée  encore 
dernièrement  par  Rose  -  dans  le  but  de  déterminer  la  décompression  du 
péricarde.  C'est  là  une  simple  vue  théorique  de  l'esprit,  analogue  à 
celle  qui  a  fait  prescrire  par  quelques  auteurs  des  médicaments  car- 
diaques et  en  particulier  la  digitale,  dans  le  seul  but  de  déterminer  un 
ralentissement  du  cœur.  En  tous  cas,  la  digitale  doit  être  prescrite  à  faible 
dose,  c'est-à-dire  à  dose  sédative;  car,  à  haute  dose,  elle  pourrait  donner 
lieu  à  une  action  vaso-constrictive  très  défavorable.  C'est  pour  cette  rai- 
son que  l'on  doit  bannir  de  la  thérapeutique,  tous  les  médicaments  vaso- 
constricteurs  (ergot  de  seigle),  ainsi  que  toutes  les  médications  hyper- 
tensives  (injections  de  sérum  artificiel).  La  sérothérapie  n'est  indiquée 
que  plus  tard,  en  raison  de  l'état  général,  ou  encore  après  la  suture  de 
la  plaie  cardiaque. 

Lorsqu'il  s'agit  d'un  hémopéricarde  chirurgical  qui  menace  l'existence 
par  la  rapidité  de  sa  production  et  par  son  abondance  progressive,  il 
importe  d'agir  au  plus  tôt  par  la  paracentèse.  Celle-ci  est  indiquée  dans 
tous  les  cas  de  plaie  pénétrante  du  cœur  sans  rupture  du  péricarde,  dans 
tous  les  cas  où  l'on  constate  les  signes  d'un  épanchement  péricardique. 
Eichhorst  cite  une  guérison  remarquable  obtenue  à  la  suite  d'une  simple 
évacuation  par  aspiration  dans  un  cas  d'hémopéricarde  produit  par  une 
balle  de  révolver. 

Lorsque  l'épanchement  devient  purulent  par  la  suite,  c'est  la  pcricar- 
dotomie  qui  est  indiquée. 

Pneumopéricarde. 

Historique.  —  On  trouve  dans  les  écrits  de  quelques  anciens  auteurs 
(Baillou,  Lieutaud,  Houlier,  Bartholin,  Winslow,  Sénac),  la  simple  men- 
tion de  l'accumulation  de  gaz  dans  le  péricarde. 

Dans  son  anatomie  médicale,  Lieutaud  cite  sommairement  trois  faits  {péri- 
cardii  flatulenlia)  où  le  péricarde  était  distendu  par  des  gaz.  —  «  La  séro- 
sité, le  sang,  la  lymphe,  le  pus  ne  sont  pas  les  seules  matières  qui  puissent 

'Congrès  de  chinirf/ie  allemande,  mi .  —  -  Deulach.  Zeils.  f.  Chir.  Leipsig,  1884. 
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se  déposer  dans  le  péricarde  (dit  Sénac)  ;  l'air  le  remplit  quelquefois,  suivant 
une  observation  de  Iloulier  ».  Après  avoir  rappelé  qu'un  anatomiste  dont  il 
ne  donne  pas  le  nom,  a  vu  le  péricarde  «  enflé  comme  un  ballon  chez  un 
enfant,  et  que  Hoffmann  a  signalé  des  faits  semblables,  Sénac  ajoute  : 
«  Pour  ce  qui  est  du  péricarde,  on  peut  assurer  qu'il  renferme  souvent  de 
l'air  sans  qu'on  l'aperçoive  ;  car,  dans  une  infinité  de  cadavres,  ce  sac  s'af- 
faisse d'abord  dès  qu'on  y  fait  une  incision,  et  il  en  sort  très  peu  d'eau  ». 
Mais,  il  est  certain  qu'il  s'agit  ici  du  pneumopéricarde  cadavérique,  et  Laen- 
nec  a  bien  fait  remarquer  que  ces  épanchements  aériformes  se  rencontrent 
fréquemment  à  l'ouverture  des  cadavres,  surtout  de  ceux  qui  ont  été  gardés 
pendant  un  certain  temps  » 

Si  Laennec  a  pu  dire  qu'il  lui  était  arrivé  «  d'annoncer  le  pneumopéricarde 
aune  résonnance  plus  claire  du  bas  du  sternum,  ou  à  un  bruit  de  fluctuation 
déterminé  par  le  battement  du  cœur  et  parles  inspirations  fortes  »,  si  Johns- 
ton  '^  a  pu  constater  «  une  sonorité  plus  grande  au  niveau  du  cœur  que  par- 
tout ailleurs  »,  le  mérite  de  la  description  symptom.atique  appartient  à 
Brichcteau^.  Cet  auteur  découvrit  et  décrivit,  en  effet,  l'un  des  signes  carac- 
téristiques, le  bridt  de  moulin  que  l'on  trouve  ensuite  dans  les  observations 
de  Mac-Dowel,  Graves  et  Stokes.  Plus  tard,  en  1880,  Reynier^  distingua  ce 
même  symptôme  dans  les  épanchements  hydro-aériques  extra-péricardiques. 
Cette  maladie  a  été  encore  étudiée  par  d'assez  nombreux  auteurs 

Etiologie.  —  Le  seul  épanchement  de  gaz  dans  le  péricarde  est  rare 
[pneumopéricarde)^  et  on  observe  presque  toujours  en  même  temps  du 
liquide,  soit  séreux  [lujdropneumopéricardc),  soit  purulent  [pijopneumo- 
péricarde),  soit  sanguinolent  luhnopneumopéricarde). 

Tout  d'abord,  la  production  spontanée  de  gaz  dans  le  péricarde,  en 
l'absence  de  toute  lésion  de  celui-ci,  doit  être  regardée  comme  impos- 
sible; elle  n'est,  aux  autopsies,  que  le  résultat  de  la  décomposition 
cadavérique ,  et  telle  est  l'interprétation  que  l'on  doit  donner  aux 
faits  trop  nombreux  de  pneumopéricarde  cités  par  les  anciens  auteurs, 
notamment  par  Sénac.  La  production  spontanée  des  gaz  dans  les  cavités 

^  Contrairement  à  l'affirniation  de  quelques  auteurs,  on  ne  trouve,  dans  la  ll>  lettre  de 
MouGAGNi,  aucune  observation  relative  au  pneumopéricarde.  — ^  Med.  dur.  revieiv.,  1825. 

^  Arch.  (le  méd.,  1844.  —  *  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  le  bruit 
de  moulin  dans  les  traumatismes  de  la  poitrine  (Thèse  de  Paris  et  Arch.  de  méd.,  1880|. 
—  ^  TiioTTER.  Rep.  of  the  path.  Suc.  of  Londoii.  18ol-1852.  Chamisers.  Loiidon  Joiirii.,  1832. 
Feine.  Disserlatio  pericardii  lœsi,  Leipzig,  1854.  Aran,  Acad.  de  méd.,  Paris,  1855.  So- 
R.VUER.  De  hydropneiimocardio.  Berlin,  1858.  Tutel,  Deutsch.  klin.,  1860.  Becker.  Di.^s.  in. 
de  pneumopericardio  Greifswald,  1860.  Dcchek.  Krankheiten  des  Herzens,  1852.  Morel-Lwal- 
i.ÉE.  Gaz.  méd.  de  Paris,  1864.  Uemarquay.  Pneuinafolor/ie,  1864.  Friedreich.  Krankheileii 
(/es  i/e;':;e?zs  1865.  Sjî.xinger.  Proq.  méd.  worh.,  1865.  Bodenheimer.  Berl.  kl.  iroch.,  1865. 
Gruttner.  Deutsch.  kl.,  1865.  Eisenlohr.  Berl.  klin.  woch.,  1873.  Forseyth  Meigs.  Ann. 
Journ.  of  méd.  se,  1875.  Léonpacher.  Inlelligenzblatt  artzl  Uairische,  1875.  Timmer.  Diss. 
in.  ilber  pneumopéricardie.  Leiden,  1879.  Reynier.  Thèse  de  Paris,  1880.  M.  Raynaud.  Gaz. 
méd.  de  Paris,  1881.  M.  Raynaud  et  V.vriot.  Rev.de  méd.,  1882.  Audry.  Thèse  de  Lyon,  1883. 
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séreuses,  même  en  l'expliquant  avec  Lobslein  par  une  «  innervation  per- 
vertie ou  exaltée»,  est  une  erreur'. 

La  maladie  survient  dans  trois  circonstances  :  péricardite  putride, 
traumalismes,  ulcérations  d'organes  avoisinants. 

l*"  Les  pcricardites  purulentes  devenues  putrides  avec  développe- 
ment secondaire  de  gaz  dans  la  cavité  péricardique  ont  été  contestées. 
Cependant,  les  observations  de  Bricheteau,  Stokes,  P'ricdreich,  Sorauer, 
Ducliek,  (dont  quelques-unes  avec  autopsie),  semblent  donner  gain  de 
cause  à  cette  opinion,  quoique  Bauer  et  Eichhorst  l'aient  combattue, 
en  affirmant  que  l'ouverture  de  la  séreuse  a  pu  être  méconnue,  et  en 
faisant  remarquer  que  les  analyses  chimiques  ne  sont  pas  favorables  à 
cette  hypothèse.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  ne  nous  parait  pas,  comme  le 
croit  Friedreich,  que  ce  soit  là  «  le  cas  le  plus  fréquent  ».  La  vérité  est 
dans  une  proposition  tout  à  fait  contraire. 

Dans  un  cas  récent,  -  on  a  vu  survenir  un  pneumopéricarde  chez  un 
jeune  homme  de  20  ans  atteint  d'angine  et  d'érysipèle  de  la  face.  La 
guérison  survint  en  quelques  jours,  et  l'auteur  s'arrête  à  l'hypothèse  très 
plausible  de  la  formation  de  gaz  dans  le  péricarde  par  des  microbes  qui 
ont  pu  y  parvenir  à  la  faveur  d'une  infection.  Alors,  il  ne  s'agit  pas. 
comme  on  l'a  dit,  d'un  pneumopéricarde  spontané. 

'2:'  Le  traumatisme  permet  de  relever  les  faits  suivants  :  perforation 
de  la  séreuse  par  un  coup  de  couteau  dans  la  région  précordiale  (Feine, 
Griittner,  Richet,  Dolbeau,  Jamain,  Fischer)  :  par  un  coup  de  couteau  à 
la  partie  la  plus  postérieure  de  la  région  axillaire  (Daniel  MoUière  et 
Audry)  ;  paracentèse  du  péricarde  (Arun,  Bouchut,  Moore)  ;  couteau  avalé 
et  ayant  perforé  œsophage  et  péricarde  (Thompson,  Walshe)  ;  ingestion 
de  deux  fausses  dents  (Buist;  ;  coup  de  feu  (Bodenheimer,  Fetzer,  etc.)  ; 
fracture  de  côtes  avec  pénétration  de  celles-ci  dans  le  poumon  et  le  péri- 
carde (Morel-Lavallée)  ;  chute  d'un  lieu  élevé  (Barlh  et  Roger,  Léonpa- 
cher)  ;  contusion  du  thorax  suivie  de  déchirure  du  poumon  avec  commu- 
nication pneumo-péricardique  à  la  faveur  d'adhérences  péricardo-pleu- 
rales  ;  contusion  avec  écrasement  des  parois  Ihoraciques  et  déchirures 
pulmonaires  sans  fracture  de  côtes  (Bricheteau,  Joubin Reynier).  Au 
sujet  des  plaies  pénétrantes  du  péricarde,  il  est  utile  de  faire  remarquer 
qu'elles  sont  assez  rarement  suivies  de  pneumopéricarde.  D'autre  part, 
les  contusions  du  thorax  sans  plaie  à  l'extérieur  sont  capables  de  le 
déterminer  plus  souvent  (par  fracture  de  côte,  par  déchirure  pulmonaire 
communiquant  avec  le  péricarde  adhérent  à  la  plèvre). 

'  Le  fait  de  Love  (L/incr/.  1888)  n'est  pas  concluant,  puisque  l'autopsie  fait  défaut.  — 
-L\iB.  Wic/i.  Id'ii).  irocii..  180'.i.  —  ''Déchirure  du  poumon  sans  fracture  de  côté  (Tltèse  de 
Paris.  1873). 
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3°  La  perforation  ulcérat'we  des  organes  alleinLs  de  maladies  diverses 
et  contenant  de  l'air  ou  des  gaz  fait  communiquer  ces  organes  avec  le 
péricarde,  d"oii  la  production  d'un  pyopneumopéricarde,  comme  le 
.démontrent  les  exemples  suivants  :  ouverture  dans  le  péricarde  d'une 
caverne  pulmonaire  (Mac  Dowel),  d'un  pyopneumothorax  (Eisenlohr), 
d'un  abcès  ou  d'un  cancer  de  l'œsophage  (Chambers,  Beckers,  Tutel,  War- 
burton  Begbie),  d'un  ulcère  de  l'œsophage  (Trotter,  Rose*),  d'un  ulcère 
de  l'estomac  (Sœxinger,  Guttmann,  Rosenstein,  Moizard,  Parisot"),  d'un 
abcès  du  foie  ouvert  à  la  fois  dans  l'estomac  et  le  péricarde  (Graves).  On 
cite  des  cas  rares  où  la  péricardite  suppurée  s'ouvre  à  l'extérieur  ou 
dans  un  organe  contenant  des  gaz  :  dans  la  plèvre  et  le  poumon  (H.  Mill- 
ier), dans  l'œsophage  (F.  Meigs). 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  on  note  l'aspect  ballonné  du 
péricarde  d'où  s'échappent  les  gaz  ayant  souvent  une  odeur  fétide.  Les 
organes  environnants  sont  fortement  comprimés,  surtout  le  poumon 
gauche,  le  diaphragme.  Dans  le  fait  de  Tùtel,  relatif  à  un  cancer  de  l'œso- 
phage ouvert  dans  le  péricarde,  celui-ci  énormément  distendu  remplis- 
sait toute  la  partie  antérieure  de  la  cavité  thoracique,  rejetait  les  deux  pou- 
mons sur  les  côtés,  et  cette  distension  atteignait  en  haut  l'origine  des  gros 
vaisseaux.  Dans  cette  poche,  le  cœur  paraissait  petit  et  comme  ballotté. 
La  canule  d'un  trocart  introduite  dans  le  sac  péricardique  donnait  passage 
au  gaz  qui  s'échappait  avec  un  sifflement,  et  à  GOO  cent,  cubes  d'un 
liquide  fétide,  g-rumeleux  et  jaunâtre. 

On  trouve  presque  toujours  la  solution  de  continuité  du  péricarde  et 
des  organes  voisins.  Parfois,  elle  est  considérable,  comme  il  résulte  du 
fait  publié  par  Morel-Lavallée.  A  la  suite  d'une  chute  d'un  lieu  élevé 
qui  avait  déterminé  une  fracture  comminutive  de  la  jambe  gauche 
et  une  paraplégie  incomplète,  on  vit  rapidement  apparaître  les  signes 
d'un  hydropneumopéricarde  et  le  malade  mourut  subitement,  quelques 
jours  après.  A  l'autopsie,  on  constata  une  déchirure  énorme  et  multiple 
du  péricarde  le  faisant  communiquer  avec  la  plèvre  également  ouverte. 
Des  adhérences  s'étaient  établies  entre  les  deux  cavités  qui  les  faisaient 
ressembler  à  un  vaste  sablier. 

Il  est  parfois  difficile  de  fixer  le  processus  exact  de  l'ouverture  péricar- 
dique. Ainsi,  dans  le  cas  d'Eisenlohr%  on  pouvait  se  demander  si  le 
pneumopéricarde  était  dû  à  la  perforation  de  la  séreuse  par  le  pus  d'un 
pyopneumothorax  double,  plus  abondant  à  droite,  ou  à  une  péricardite 

^  Berl.  klin.  v:och.,  1809.  —  -  Sarxinge».  Prager.  mnd.,  iroch.  1863.  Gutt.maxn.  Berl.  Klin. 
v'och.,  1880.  Rosenstein.  Thèse  de  Tim.meiis.  Leyde,  1879.  Moiz.\!iD.  .Soc.  méd.  des  hôp.ASHo. 
Parisot.  Revue  méd.  de  l'Est,  1883.  —  ^  Berl  Idin.  woch..  1873. 
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purulente  qui  aurait  ulcéré  le  feuillet  pariétal.  C'est  à  une  conclusion 
presque  identique  qu'arrive  Forsyth  Meigs'  au  sujet  d'un  hydropneurao- 
péricarde  observé  par  lui.  II  admet  que  la  perforation  du  péricarde  s'est 
faite  de  dedans  en  dehors  et  non  de  dehors  en  dedans,  comme  dans  les 
cas  oîi  le  pneumo-péricarde  résulte  de  l'érosion  par  une  ulcération  can- 
céreuse de  l'œsophage  ou  de  la  rupture  d'un  abcès  du  poumon  ou  du  foie. 
«  Il  faut  y  voir  le  résultat  d'un  effort  de  la  nature  pour  évacuer  le  contenu 
du  péricarde,  ainsi  qu'il  arrive  pour  les  cas  d'cmpyème  qui  se  vident 
spontanément  ». 

EnOn,  la  solution  de  continuité  est  parfois  difficile  à  trouver,  ou 
encore  elle  n'existe  pas  quand  le  pneumopéricarde  est  consécutif  au  déve- 
loppement de  gaz  par  une  péricardite  purulente  et  putride.  Mais,  la  plu- 
part des  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  toujours  démontrés,  puisque  l'au- 
topsie fait  défaut. 

Nous  avons  dit  que  les  gaz  contenus  dans  le  sac  péricardique  ont  le 
plus  souvent  une  odeur  fétide,  et  Lancereaux  fait  remarquer  qu'ils  ont 
une  composition  différente  suivant  leur  provenance  de  l'extérieur  et  des 
poumons,  ou  de  l'œsophage  et  de  l'estomac.  11  doit  alors  en  résulter  une 
différence  de  nature  dans  l'inflammation  des  feuillets  péricardiques. 

Le  plus  souvent,  une  petite  quantité  de  liquide  (sérosité  louche,  pus 
ou  sang)  occupe  la  partie  inférieure  ou  les  parties  déclives  du  sac  péri- 
cardique avec  des  exsudais  grisâtres,  infiltrés  de  pus  ou  de  sang.  Très 
exceptionnellement,  le  liquide  est  purement  séreux. 

Symptômes.  —  Lorsque  le  pneumopéricarde  survient  dans  le  cours 
d'une  péricardite  purulente  sans  effraction  de  la  séreuse,  le  début  de  la 
maladie  est  le  plus  souvent  silencieux  au  point  de  vue  des  troubles  fonc- 
tionnels. Il  n'en  est  pas  de  même  lorsque  l'origine  est  traumatique  ou 
ulcérative.  Alors,  les  troubles  fonctionnels  prennent  rapidement  une 
grande  intensité  :  douleurs  précordiales  plus  ou  moins  vives  ;  point  de 
côté  successivement  à  droite  et  à  gauche  (Mac  Dowel),  sensation  de  cha- 
leur brûlante  au-dessus  du  sein  gauche  (Graves),  dysphagie  avec  sensation 
de  constriclion  rétro-sternale  au  moment  de  la  déglutition  (Eisenlohr), 
angoisse,  état  lipothymique,  pouls  petit  et  misérable,  palpitations,  dys- 
pnée intense.  Puis,  une  accalmie  se  produit,  et  alors  on  peut  constater 
des  signes  physiques  très  caractéristiques. 

Tout  d'abord,  ïimpection  permet  de  reconnaître  une  voussure  précor- 
diale, une  diminution  et  môme  une  disparition  du  choc  précordial, 
signes  spéciaux  à  tous  les  épanchements  péricardiques.  On  peut  faire 

'  Tlic  amer.  Journ.  of  méd.  se,  1875. 
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réapparaître  le  choc  du  cœur  en  plaçant  le  malade  dans  la  station 
assise  et  le  corps  penché  en  avant. 

Par  la  palpation,  on  sent  parfois  quelques  frottements  péricardiques 
particuliers,  une  sorte  de  glouglou,  de  gargouillement  avec  clapotement, 
correspondant  aux  bruits  de  l'auscultation.  Le  choc  du  cœur,  souvent  très 
atténué  ou  absent,  peut  n'être  senti  que  lorsque  le  malade  se  penche  en 
avant,  mouvement  qui  rapproche  le  cœur  de  la  paroi  thoracique. 

A  la  percussion,  son  clair,  tympanique,  à  résonnance  souvent  métal- 
lique, celle-ci  étant  beaucoup  plus  prononcée  avec  le  plessimèlre  qu'avec 
le  doigt.  Quand  le  malade  se  penche  en  avant,  il  se  produit  un  changement 
de  tonalité  au  bruit  de  percussion,  et  ces  modiGcations  dans  le  timbre 
s'observent  quelquefois  avec  la  systole  et  la  diastole  du  cœur,  lorsqu'on  a 
soin  de  percuter  rapidement  et  sans  interruption  pendant  quelque  temps. 
Le  son  métallique  est  plus  accusé  dans  le  décubilus  dorsal  que  dans  la 
station  verticale,  et  surtout  lorsque  le  corps  est  penché  en  avant,  ce  qui 
s'explique  par  le  rapprochement  du  cœur  de  la  paroi  thoracique.  Quel- 
quefois, on  peut  produire  parla  percussion,  même  en  l'absence  de  fistule 
péricardique,  une  sorte  de  bruit  de  pot  fêlé,  nié  par  Eichhorst  qui  le  rat- 
tache à  un  son  métallique  très  aigu  et  très  court.  Lorsqu'il  y  a  en  même 
temps  du  liquide  dans  le  péricarde,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  ordinaire, 
la  matité  de  la  partie  inférieure  contraste  avec  le  son  tympanique  des 
parties  moyenne  et  supérieure  de  la  région  précordiale. 

Les  signes  perçus  par  V auscultation  sont  tout  à  fait  caractéristiques. 
D'abord,  les  bruits  du  cœur  sont  souvent  très  sonores,  parfois  percep- 
tibles à  distance,  même  à  un  mètre;  ils  ont  quelque  ressemblance  avec 
le  son  de  la  cithare,  d'une  clochette,  d'un  carillon.  Dans  l'hydro-pneumo- 
péricarde,  les  bruits  ressemblent  encore  à  ceux  de  glouglou,  de  cré- 
celle, de  clapotement  systolique  comparés  à  celui  obtenu  en  secouant  du 
plomb  de  chasse  dans  une  boîte  (Billrolh  et  Pitha),  de  grains  de  plomb 
dans  un  canon  de  fusil  (Oppolzer),  à  celui  que  l'on  produit  en  battant  un 
liquide  visqueux  dans  un  verre,  en  ballant  l'eau  avec  une  cuiller  dans  une 
cruche  (Reynier),  au  battement  de  la  roue  hydraulique  (Morel-Lavallée) 
surtout  au  battement  d'une  roue  de  moulin,  d'oii  le  bruit  de  jnoulin  si 
caractéristique  que  Bricheteau  dès  1844  a  le  premier  décrit  et  dont  il  a 
démontré  l'importance  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Ces  bruits  divers 
sont  souvent  perçus  par  le  malade  et  même  par  les  voisins  au  point 
d'empêcher  leur  repos  pendant  la  nuit.  Ce  que  l'on  entendait  chez  le  ma- 
lade de  Slokes,  était  «  la  réunion  d'un  bruit  de  frottement  avec  de  la  cré- 
pitation à  grosses  bulles  et  du  gargouillement,  et  à  ces  phénomènes  se 
joignait  un  timbre  métallique  très  prononcé...  L'estomac  n'était  pas  dis- 
tendu par  des  gaz,  les  poumons  et  la  plèvre  étaient  sains,  mais  la  région 
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cardiaque  donnait  à  la  percussion  un  son  lympanique  de  pot  félé.  »  Chez 
le  malade  de  Graves,  on  percevait  de  temps  en  temps  un  tintement 
métallique  particulier  donnant  l'idée  d'un  liquide  tombant  goutte  à  goutte 
dans  le  péricarde,  puis  les  bruits  «  prirent  le  caractère  de  craquement 
emphysémateux  masquant  les  deux  .bruits  du  cœur  ».  Enfin,  chez  le 
malade  de  Tutel,  il  s'agissait  d'un  bruit  de  gargouillement  isochrone 
avec  le  pouls,  s'entendant  d'un  bout  d'une  salle  à  l'autre,  se  renouvelant  ù 
chaque  systole  ventriculaire.  Chez  un  autre  malade  (Gosselin,  Schwartz)  il 
y  avait  un  clapotement  systolique  avec  sensation  de  chute  d'eau  intermit- 
tente. Tous  ces  bruits  peuvent  se  succéder,  se  remplacer,  et  ils  persistent 
môme  quand  on  fait  suspendre  la  respiration,  ce  qui  n'a  pas  lieu  dans 
les  épanchements  hydroaériques  prépéricardiques  dont  nous  parlerons. 

Parfois,  la  perforation  du  péricarde  est  considérable,  et  cependant 
durant  la  vie,  on  a  pu  constater  la  faible  intensité  du  bruit  de  roue 
hydraulique,  comme  dans  un  cas  cité  par  Morel-Lavallée.  Le  fait,  en 
apparence  paradoxal,  s'explique  facilement  par  le  nombre  et  la  largeur 
des  déchirures  péricardiques  qui  laissent  échapper  les  gaz,  sans  que 
ceux-ci  soient  brassés  avec  le  liqui-de. 

Diagnostic.  —  Les  symptômes  physiques  qui  occupent  la  première 
place  sont  les  suivants  :  son  tympanique  et  parfois  amphorique  à  la  per- 
cussion, éclat  métallique  des  mouvements  du  cœur,  bruits  anormaux 
de  clapotement,  de  gargouillement  sonore,  de  roue  hydraulique,  bruii 
de  moulin.  Cependant,  tous  ces  signes  peuvent  se  montrer  dans  deux 
conditions  spéciales  :  1"  lorsque  des  collections  de  gaz  et  de  liquides 
existent  dans  des  organes  placés  vers  le  voisinage  du  cœur  ;  2"  lorsque 
l'épanchement  hydro-aérique  occupe  le  tissu  cellulaire  antépéricardique. 

1°  On  peut  rapporter  au  cœur  et  au  péricarde  des  bruits  hydroaériques 
se  passant  dans  une  vaste  caverne  pulmonaire  battue  par  les  mouve- 
ments cardiaques',  ou  encore  dans  le  pyopneumothorax  partiel  et  enkysté 
avoisinant  le  cœur.  Alors,  ce  dernier  organe  conserve  sa  raatilé  normale 
et  tous  les  bruits  métalliques  s'atténuent  ou  cessent  par  la  suspension  de 
la  respiration.  Le  fait  suivant  a  été  signalé  par  Barth  et  Roger  :  Chez 
un  jeune  homme  de  22  ans,  atteint  de  pleurésie  gauche  avec  bronchite 
intense,  on  constate  un  jour  près  de  la  région  précordiale  un  bruit  de 
frottement  synchrome  aux  mouvements  du  cœur.  Puis,  à  la  suite  d'une 
vomique,  on  assiste  à  la  production  d'un  pneumothorax  gauche  ;  le  cœur 
est  refoulé  sous  le  sternum,  et  ses  bruits  retentissent  dans  le  côté  gauche 
avec  un  tintement  amphoro-métallique  très  manifeste.  Les  jours  sui- 

'  (liinvAr.  Des  ])iuits  pleuraux  et  pulmonaires  dus  aux  mouvements  du  cœur.  Tlièse  <!<' 
Paris.  iW.y 
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vants,  les  bruits  du  cœur  reprennent  peu  à  peu  leur  timbre  ordinaire'. 

On  peut  encore  attribuer  au  cœur  et  au  péricarde  les  mêmes  bruits 
se  passant  dans  un  estomac  dilaté  rempli  de  liquide  et  de  gaz,  avec  cette 
circonstance  que  ces  bruits  sont  parfois  isochrones  avec  les  mouvements 
cardiaques.  A  ce  sujet,  Stokes  fait  remarquer  le  caractère  temporaire, 
irrégulier  et  intermittent  .de  ces  bruits  qu'on  arrive  à  faire  disparaître 
par  un  traitement  approprié,  dirigé  contre  l'affection  stomacale,  et  aussi 
(doit- on  ajouter)  par  l'évacuation  et  le  lavage  de  l'estomac.  D'autre 
part,  la  sonorité  tympanique  existe  plus  bas  au-dessous  du  cœur,  il  est 
toujours  possible  de  constater  le  siège  spécial  du  clapotement  stomacal 
et  l'état  normal  de  la  matité  cardiaque. 

Enfin,  dans  la  symphyse  péricardique,  des  adhérences  péricardo- 
diaphragmatiques  rapprochant  les  rapports  de  voisinage  du  cœur  et  de 
l'estomac,  ce  dernier  organe  se  comporte  comme  une  caisse  de  renfor- 
cement pour  les  bruits  du  cœur  qui  peuvent  alors  prendre  un  timbre 
métallique,  même  en  l'absence  de  dilatation  gastrique. 

2°  A  la  suite  des  contusions  du  thorax,  il  peut  se  produire  sous  l'in- 
fluence de  la  déchirure  du  poumon  et  d'une  fracture  de  côtes  et  sans 
effraction  du  péricarde,  une  infiltration  d'air  et  de  sang  dans  le  tissu  cel- 
lulaire antépéricardique,  situé  entre  la  plèvre,  le  péricarde  et  le  thorax, 
(loge  pneumo-péricardique  de  Tillaux).  ■  Alors ,  les  battements  du  cœur 
contre  cette  infiltration  hémoaérique  peuvent  faire  croire  à  l'existence 
d'un  hydropneumopéricarde,  et  l'erreur  est  sérieuse  en  raison  de  la  béni- 
gnité relative  de  l'affection  extrapéricardique.  Reynier  qui  a  fait  connaître 
ces  faits,  a  voulu  les  confirmer  par  des  expériences,  et  après  avoir  injecté 
10  grammes  d'air  et  d'eau  dans  le  tissu  cellulaire  prépéricardique  du 
lapin,  il  a  pu  entendre  des  bruits  hydroaériques  tout  à  fait  spéciaux. 
Puis,  il  a  injecté  le  même  mélange  dans  la  cavité  péricardique,  et  il  a 
remarqué  des  bruits  hydroaériques  plus  intenses  et  plus  continus.  D'une 
façon  générale,  dans  les  épanchemeuis  gazeux  intra-péricardiques,  ces 
bruits  persistent  aussi  bien  dans  les  deux  positions,  verticale  et  horizon- 
tale, tandis  que  dans  les  é'^tmçhQ.m&nV'S,  2)ré-péricardiqiies,  ils  disparaissent 
dans  la  station  verticale  pour  apparaître  seulement  dans  le  décubitus 
dorsal,  et  ils  sont  constitués  par  un  claquement  sonore  ou  une  sorte  de 
crépitation  métallique,  plutôt  que  par  un  véritable  clapotement  (Barth 
et  Roger).  Les  observations  de  Reynier  auxquelles  il  convient  d'ajouter 
celles  de  Schwartz  et  Chevallereau  "  sont  des  exemples  d'épanchement  de 
gaz  et  de  liquides  placés  au-devant  du  cœur  et  en  dehors  du  péricarde. 

'  Bauth  et.  Roger.  Traité  pratique  d'auscultation.  13=  édition  par  B.uitii,  Paris,  1898.  — 
-  Schwartz.  Revue  de  mèd.  et  de  chir.,  1878.  Chevallereau.  France  méd..  1878. 
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Presque  toujours  l'affecLion  se  termine  par  la  guérison,  les  symptômes 
généraux  ont  peu  de  gravité,  les  troubles  cardiaques  s'atténuent  rapi- 
dement lorsqu'ils  existent,  et  l'on  comprend  l'importance  d'établir  le 
diagnostic  avec  les  épanchements  gazeux  intra-péricardiques  dont  le 
pronostic  est  toujours  si  grave. 

Ces  faits  sont  à  rapprocher  de  ceux  à^emph//sème  pré-pchncardirjite 
observés  ensuite  par  quelques  auteurs.  Il  s'agit,  dans  ces  cas,  après  un 
traumatisme,  de  la  rupture  de  quelques  vésicules  pulmonaires  au  niveau 
du  péricarde  et  d'un  épanchement  gazeux  dans  le  tissu  cellulaire  du 
médiaslin  entre  le  péricarde  et  la  paroi  thoracique'. 

Pronostic.  —  Il  diEFère  suivant  les  variétés  étiologiques. 

Le  pneumopéricarde  traumalique  est  le  moins  grave  pour  trois  raisons  : 
l'ouverture  du  péricarde  empêche  son  extension  progressive;  il  y  a  moins 
de  compression  des  organes  voisins  ;  la  guérison  spontanée  n'est  pas  rare. 
Ainsi,  la  résorption  gazeuse  a  pu  se  faire  en  quelques  heures,  comme 
Aran  et  quelques  auteurs  en  ont  cité  des  exemples.  Dans  sa  thèse, 
J.  Audry  publie  également  une  observation  de  pneumopéricarde  trauma- 
tique  avec  guérison  -. 

Le  pneumopéricarde  d'origine  putride  est  grave  par  les  symptômes 
généraux  qui  l'accompagnent,  par  les  symptômes  de  compression  pro- 
gressive des  organes  voisins,  compression  qui  peut  aller,  par  exemple 
du  côté  de  l'œsophage,  jusqu'à  déterminer  une  dysphagie  très  intense. 
Cependant,  plusieurs  cas  de  guérison,  en  deux  ou  trois  jours,  ont  été 
observés  par  Stokes  et  Sorauer''. 

Le  pneumopéricarde  d'origine  ulcérative  est  grave  deux  fois  :  par  lui- 
même  et  par  la  maladie  causale.  La  mort  survient  du  2''  au  12"  jour,  et 
sur  14  cas,  la  terminaison  fatale  a  été  observée  dix  fois  par  Friedreich. 
On  a  cité  cependant  des  cas  de  guérison,  et  il  ne  semble  pas  qu'on 
puisse  penser  ici  à  l'existence  d'un  épanchement  hydro-gazeux  de  siège 
extra-péricardique.  Un  malade  atteint  de  pneumonie  franche,  observé 
par  Huguenin  (de  Zurich),  présente  ensuite  un  épanchement  dans  le" 
péricarde  et  la  plèvre  gauche.  Quelques  jours  après,  expectoration  de 
300  grammes  de  pus,  frottements  péricardiques  et  signes  d'hydro-pneu- 
raopéricarde.  Une  ponction  de  la  plèvre  gauche  donne  issue  à  un  liquide 
séreux.  Donc,  le  pus  provenait  du  péricarde  et  s'était  frayé  une  issue  au 
dehors  à  travers  la  plèvre  et  le  poumon  correspondant.  Le  malade  guérit 
sans  autre  intervention. 

'  I'eteiiskn,  E.  Schotten.  Berl.  klin.  ivock.,  1884  et  1880.  —  *  J.  Audry.  Étude  sur  l'hydro- 
pneuniopéricarde.  Thèse  de  Lyon,  1883.  —  ^  M.  Muller  a  publié  deux  autres  faits  de  gué- 
rison. Deulsch.  arch.  /'.  klin.  vied.,  1879. 
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Traitement.  —  Il  n'est  que  palliatif,  surtout  dans  le  pneumothorax 
consécutif  à  l'ulcération  d'un  organe  voisin  :  narcotiques  contre  la  dou- 
leur ;  digitale  contre  l'insuffisance  cardiaque;  stimulants  et  toniques  pour 
relever  les  forces.  On  ne  peut  qu'ajourner  le  dénouement  fatal. 

Pour  le  pneumothorax  dû  à  la  décomposition  putride  d'exsudats  péri- 
cardiques,  deux  indications  s'imposent  :  1"  Traitement  de  la  péricardite 
(application  de  glace  à  l'extérieur  dans  le  but  de  calmer  les  symptômes 
fonctionnels  et  de  diminuer  l'expansion  des  gaz,  administration  de  la  digi- 
tale à  dose  sédative,  etc.)  ;  2"  Traitement  de  la  distension  excessive  du 
péricarde.  Là  est  le  danger  avec  celui  causé  par  la  gravité  de  l'état 
général.  L'augmentation  continue  des  gaz  dans  une  cavité  absolument 
close  peut  donner  lieu  à  une  distension  extrême  du  sac  péricardique,  d'où 
menace  d'accidents  rapidement  mortels.  Alors,  la  paracentèse  du  péri- 
carde s'impose,  et  elle  doit  toujours  être  pratiquée  dans  le  décubitus 
horizontal,  c'est-à-dire  dans  la  situation  oii  les  gaz  sont  plus  en  avant  et 
le  cœur  en  arrière.  Puis,  peut  surgir  l'indication  d'une  plus  large  incision 
du  péricarde  avec  injections  antiseptiques  dans  sa  cavité  pour  modifier 
l'état  local. 

Pour  le  pneamopéricarde  traumatique,  le  traitement  est  plus  simple  et 
souvent  suivi  de  succès  :  pansement  de  la  plaie  et  repos  du  malade  pour 
prévenir  la  péricardite  secondaire. 
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11  s'agit  ici  d'affections  très  rares,  le  plus  souvent  de  trouvailles  d  au- 
topsie.  Elles  ne  sont  donc  pas  reconnues  pendant  la  vie,  et  elles  offrent 
ainsi  un  intérêt  clinique  très  restreint.  Nous  passerons  successivement 
en  revue  :  le  cancer  du  péricarde  ;.  les  kystes  hydaliques;  les  fibromes, 
les  enchondromes  ;  les  pseudo-lipomes  et  les  corps  étrangers;  les  diver- 
ticules  ou  hernies  du  péricarde. 

Cancer  du  péricarde. 

Le  cancer  du  péricarde  est  une  affection  très  rare,  puisque  d'après 
les  deux  statistiques  réunies  de  Kohler  et  Guntzburg,  il  n'aurait  été  ren- 
contré que  7  fois  sur  10818  autopsies,  et  que  sur  477  cancers,  Willigk 
n'aurait  vu  que  7  fois  celui  du  péricarde. 

Le  cancer  primitif  est  très  discutable,  quoique  Forster  paraisse 
en  avoir  cité  un  cas,  et  qu'au  dire  d'Albutt,  un  sarcome  malin  du 
péricarde  ait  été  signalé  par  Broadbent.  Une  péricardite  primitive  cancé- 
reuse a  été  observée  par  Bernheim'.  Le  fait  d'Axenfeld  et  Le  Beuf  '^ 
est  relatif  à  une  tumeur  du  médiastin  antérieur  se  continuant  avec 
le  paquet  ganglionnaire  sus-claviculaire  et  constituant  la  portion  anté- 
rieure du  péricarde  très  épaissi  ;  mais  celui-ci  était  sain  sur  les  deux 
côtés,  sans  fausses  membranes,  renfermant  une  assez  grande  quantité 
de  liquide;  il  y  avait  en  même  temps  un  épanchement  pleural  gauche 
sanguinolent.  Même  dans  les  cas  de  cancer  des  séreuses,  du  péricarde 
et  de  la  plèvre,  le  premier  est  presque  toujours  consécutif  au  second. 
C'est  ainsi  qu'il  faut  interpréter  les  faits  :  de  Roustan  '  Dutil\  Bern- 
heim".  Dans  ce  dernier  cas,  à  l'autopsie  d'un  homme  de  30  ans  chez 
lequel  le  diagnostic  de  tuberculose  avait  été  porté  pendant  la  vie,  on 

'  BituADiii-NT.  Tnins.  pal],.  Soc.  Lomluri,  vol.  XXXIII.  F.himei;.  nnnilhiicli  der  Palli.  anut. 
Leipzig,  m'i.  lir.iiMii:iM.  Hcrue  ilv.s  mal.  ,-<///,r,v'//.vr»-.  I8!MÎ.  —  ■  Soc.  aiiul..  1868.  —  Soc. 
anal.,  18«6.  —  '  Cuz.  mcd.  de  l'uri.s,  1887.  —    Soc.  anut.,  1890. 
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avait  constaté  l'existence  d'un  épancheraent  pleural  double  avec  symphyse 
péricardique,  masse  cancéreuse  englobant  et  confondant  les  deux  feuil- 
lets du  péricarde,  granulations  cancéreuses  dans  les  plèvres  et  le  péri- 
toine'. 

Le  cancer  secondaire  est  la  règle;  il  est  consécutif  à  celui  des  organes 
voisins  (cœur,  médiastin,  sternum,  poumon,  œsophage),  ou  encore  à 
celui  d'organes  éloignés,  lorsque  la  maladie  a  une  tendance  à  la  généra- 
lisation (os,  utérus  et  ovaires,  langue,  estomac,  intestin,  foie,  pancréas, 
poumons,  voies  biliaires). 

Contrairement  à  l'opinion  de  Stokes,  le  cancer  du  médiastin  s'observe 
à  l'âge  adulte,  il  est  assez  souvent  primitif,  et  c'est  ainsi  qu'il  se  propage 
au  péricarde.  Voici  quelques  faits  :  Chez  un  jeune  homme  de  16  à  17  ans, 
observé  en  1739  par  J.  Exupère  Bertin,  présence  sur  toute  la  surface  du 
cœur,  d'une  «  couche  de  substance  lymphatique  assez  compacte  »  avec 
épanchement  de  sérosité  sanguinolente  dans  le  péricarde  et  les  plèvres; 
Chez  un  homme  de  33  ans,  tumeur  carcinomateuse  du  médiastin  anté- 
rieur se  confondant  avec  le  péricarde  singulièrement  épaissi  et  adhérent 
au  cœur  dans  toute  son  étendue,  adhérences  pleuro-pulmonaires  et 
épanchement  purulent  de  la  plèvre  gauche  (J.  Bertin,  1824,  et  Bouillaud, 
1841);  Chez  un  homme  de  32  ans,  tumeur  cancéreuse  du  médiastin 
antérieur,  entourant  les  vaisseaux  et  le  cœur  sans  les  comprimer  ou  les 
altérer,  cancer  du  péricarde  avec  trois  verres  de  sérosité  séro-sanguino- 
lente  et  un  peu  de  pus  ^;  Femme  de  27  ans,  cancer  du  médiastin,  cœur 
petit,  recouvert  de  masses  cancéreuses  mamelonnées  avec  tumeurs  sem- 
blables dans  la  plèvre  et  le  poumon  gauche,  les  reins,  le  corps  de  la 
première  vertèbre  lombaire,  un  litre  et  demi  de  liquide  sanguinolent 
dans  le  péricarde  ^  ;  Homme  de  43  ans,  cancer  du  médiastin  avec  quelques 
noyaux  sur  le  péricarde,  dans  le  myocarde,  et  généralisation  aux  poumons, 
foie,  reins,  pancréas,  péritoine'*;  Sarcome  du  médiastin  simulant  une 
médiastino-péricardite,  et  à  l'autopsie  on  trouve  une  tumeur  sarcomateuse 
du  médiastin  propagée  au  péricarde,  à  la  plèvre  et  étendue  du  corps  thy- 
roïde au  diaphragme  (Clifford  Albutt^);  Cancer  du  médiastin,  propaga- 
tion au  péricarde  et  aux  oreillettes,  à  la  plèvre  droite,  un  peu  moins  d'un 
litre  de  liquide  hémorrhagique  dans  le  péricarde^;  Chez  un  homme  de 

'  Hektoen  (Med.  news,  1893)  admet  l'existence  d'un  sarcome  primitif  du  péricarde  viscéral 
et  de  la  surface  antérieure  des  ventricules.  Liborius  [Mediziiisk  Pribawl.  R.  mors/c  sbor- 
nik,  1883)  a  publié  un  cas  de  sarcome  du  péricarde  et  des  glandes  bronchiques.  Munch 
{Corresp.  blatt.  f.  schweiz.  Aerzle,  Basel,  1888),  a  signalé  plusieurs  cas  à'aclinomycose  péri- 
cardique consécutifs  à  d'autres  foyers  actinomycosiques.  —  Labric.  Soc.  anat.,  1851.  — 
^  Barth.  Soc.  anat.,  1853.  —  Viguier.  Soc.  anat.,  1872.  —  ^  Clifford  Albutt.  Brit.  med. 
Journ.,  1874.  —  "Doléris.  Soc.  anal.,  1877.  —  Voir  sur  les  tumeurs  primitives  du  médiastin 
antérieur,  les  revues  ou  travaux  suivants  par  :  xVstley  Cooper,  1832  ;  Soubert,  Thèse  de 
Paris,  1872;  Rendu,  Avch.  de  méd.,  1875;  Hah.n  et  Thomas,  Arcli.  de  méd.,  1879;  Dubost, 
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67  ans  atteint  de  cancer  de  l'estomac,  on  trouve  à  l'autopsie  sous  la 
séreuse  péricardique  plusieurs  grains  saillants  plus  ou  moins  arrondis 
de  grosseur  variable  avec  symphyse  cardiaque  et  intégrité  du  myo- 
carde 

Cruveilhier  a  relaté  deux  cas  de  cancer  mélanique  sous-cutané  avec 
généralisation  à  beaucoup  d'organes  et  au  péricarde.  Un  fait  plus  récent 
est  à  rapprocher"  :  sarcome  mélanique  de  la  jambe  droite,  généralisa- 
tion au  foie,  poumon,  plèvre  pariétale  droite,  péricarde  viscéral  et  parié- 
tal farcis  des  tumeurs  mélaniques  du  volume  d'une  tête  d'épingle  à  une 
noix.  Lancereaux  et  Dubreuil  '  ont  trouvé  des  nodosités  noires  secondaires 
(cancer  mélanique)  à  la  surface  du  cœur.  L'observation  de  Clay'*  est  rela- 
tive à  un  cancer  ayant  envahi  péricarde  et  cœur.  Un  fait  de  carcinome  du 
péricarde  a  été  encore  signalé  par  Church''. 

Au  point  de  vue  de  Vanatomie  pathologique,  il  suffit  de  savoir  que, 
tantôt  il  s'agit  d'une  infiltration  diffuse,  de  très  petits  nodules  ressem-. 
blant  à  des  granulations  tuberculeuses,  tantôt  de  noyaux  plus  ou  moins 
volumineux,  confluents  ou  isolés.  Le  plus  ordinairement,  ce  sont  des 
tumeurs  encéphaloïdes.  Le  péricarde  est  enflammé  secondairement, 
rarement  sous  forme  de  péricardite  adhésive,  beaucoup  plus  souvent 
sous  forme  d'épanchement  hémorrhagiquc.  D'autres  fois,  la  tumeur,  en 
comprimant  les  veines  cardiaques,  peut  donner  lieu  à  un  épanchement 
plus  ou  moins  considérable  du  péricarde  (Gibson). 

On  peut  dire  que  la  ^.ymptomatolorjic  est  nulle,  et  que  par  consé- 
quent le  diagnostic  devient  impossible.  La  malité  précordiale  appartient 
aussi  bien  à  la  tumeur  du  médiastin  qu'à  l'épanchement  péricardique. 
On  ne  peut  même  pas  toujours,  chez  un  cancéreux,  s'appuyer  sur  l'exis- 
tence d'un  épanchement  péricardique,  pour  affirmer  que  la  séreuse  est 
envahie  par  le  néoplasme  ;  car,  la  péricardite  peut  être  produite  par  une 
tumeur  cancéreuse  de  voisinage,  et  lorsque  celle-ci  siège  au  loin,  comme 
par  exemple  à  l'utérus  et  qu'il  existe  en  même  temps  une  péricardite,  on 
n'est  pas  toujours  en  droit  de  conclure  à  la  nature  néoplasique  de  cette 
dernière;  il  peut  s'agir,  comme  j'en  ai  vu  un  cas,  d'une  péricardite 
purulente  développée  à  la  faveur  d'une  infection  secondaire  sur  un 
cancer  ulcéré. 

Soc.  anal.,  1880;  Letulle,  Arcli.  de  ph'js.  normale  el  palh.,  1883;  Semaine  méd.,  1887; 
Arch.  de  méd..  1890  ;  Lesi.mple,  Tlièse  de  Paris,  1803. 11  résulte  des  recherches  de  quelques- 
uns  de  ces  auteurs,  que  le  thymus  ou  ses  débris  sont  l'origine  des  tumeurs  primitives  du 
médiastin. 

'  Cade,  l'rov.  méd.,  1899.  —  -  L.  Rey,  Soc.  anal.,  1873.  —  'Lancereaux  et  Dl-breuil.  Gaz. 
méd.  de  l'aris,  1861.  —  ■*  Clay.  Edinb.  med.  and.  surrj.  Journ.,  1870.  —  ^  Guuncu.  Trans. 
of  Ihe  palh.  Soc.  of  London,  1869. 
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Kystes  hydatiques. 

Dans  la  littérature  médicale,  il  existe  un  certain  nombre  de  tumeurs 
hydatiques  que  l'on  a  rattachées  faussement  au  péricarde  alors  qu'elles 
s'étaient  développées  dans  son  voisinage  ou  en  dehors  de  lui.  Ainsi, 
dans  une  observation  '  chez  un  vieillard  de  64  ans,  mort  de  pneumonie, 
on  trouva  le  péricarde  viscéral  soulevé  à  la  partie  inférieure  de  la  face 
antérieure  du  ventricule  gauche  par  une  tumeur  hydatique  du  volume 
d'un  gros  pois,  et  le  péricarde  n'était  nullement  épaissi.  Dans  un  autre 
cas  consigné  au  musée  de  Guy's  hospital  à  Londres  -,  il  existait  entre 
le  cœur  et  le  poumon  gauche  deux  larges  poches  renfermant  des  hyda- 
tides.  La  poche  inférieure,  la  plus  grosse,  enveloppait  toute  la  surface 
du  cœur  adhérent  au  péricarde  dans  toute  son  étendue  ;  la  poche  la  plus 
petite  occupait  le  tissu  pulmonaire. 

On  ne  relève  que  deux  observations  authentiques  de  kystes  hydatiques 
développés  primitivement  dans  le  péricarde,  en  l'absence  de  toute  tumeur 
de  même  nature  dans  aucun  autre  organe  :  1°  Laennec  cite,  d'après  la 
bibliothèque  germanique  le  cas  d'hydatides  développées  dans  les  «  dupli- 
catures  »  du  péricarde  ;  2°  La  malade  d'Habershon  et  Barlow  ^  âgée  de 
16  ans,  a  succombé  à  Tasystolie,  et  l'on  trouva  à  la  partie  antérieure  du 
péricarde  généralement  adhérent,  une  tumeur  considérable  comprimant 
l'oreillette  et  le  ventricule  droits,  dont  l'incision  donna  issue  à  du  pus 
épais  et  à  de  nombreuses  vésicules.  Rien  dans  les  autres  organes.  Il  y 
avait  une  congestion  veineuse  considérable  de  la  face  et  du  cou,  un 
oedème  des  quatre  membres,  moins  accusé  aux  membres  supérieurs  ; 
il  existait  d'anciennes  adhérences  pleurales  à  droite  et  à  gauche  avec  une 
congestion  de  la  trachée,  des  bronches  et  du  poumon.  Le  cœur  tout  entier 
était  agrandi  et  ses  cavités  remplies  par  des  caillots  noirâtres 

Les  autres  observations  concernent  des  kystes  hydatiques  secondaires, 
ou  encore  développés,  non  seulement  dans  le  péricarde,  mais  encore  dans 
d'autres  organes.  A  signalera  ce  sujet  le  fait  de  Bernheim^  :  A  l'autopsie 
d'un  homme  de  67  ans  atteint  d'hypertrophie  du  cœur  avec  asystolie  pen- 
dant la  vie  et  mort  subitement,  on  trouva  le  péricarde  adhérent  au  cœur, 
et  à  sa  face  postérieure  une  grosse  plaque  calcaire  dont  l'incision  fit 

'  Soc.  anat.,  1870.  —  ^  S.  Wilks.  Pathological  catalogue  of  the  muséum  of  Guy's  hospital. 
London,  1838.  —  ^  Tr.  of  the  palh.  Soc.  of  London,  1833.  — •*  On  trouve  dans  Morgagni 
trois  observations  (épitrcs  3,  21,  25)  de  tumeurs  hydatiques,  saillantes  dans  le  péricarde, 
mais  très  vraisemblablement  nées  dans  le  cœur  lui-même.  11  en  sera  question  à  propos 
des  tumeurs  du  cœur  et  de  l'endocarde.  —  °  Revue  méd.  de  l'Est.  Thèse  de  Nancy,  par 
Cornet,  1878. 
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reconnaître  l'existence  d'une  poche  du  volume  d'un  gros  œuf  de  poule, 
siégeant  à  la  partie  postéro-inférieure  du  péricarde  au  milieu  des  deux 
feuillets  accolés  de  la  séreuse.  Elle  contenait  des  membranes  d'un  blanc 
grisâtre,  pelotonnées,  de  consistance  gélatineuse  sans  liquide,  ayant  la 
structure  histologique  lamellaire  des  vésicules  d'hydatides.  A  la  base  du 
poumon  gauche,  se  trouvaient  trois  kystes  d'un  volume  d'une  noisette 
contenant  des  membranes  analogues. 

Enfin,  les  hydatides  péricardiques  viennent  d'autres  organes,  par 
effraction  de  la  séreuse.  Exemples  :  Femme  morte  subitement  à  la  suite 
de  l'ouverture  d'un  kyste  hydatique  du  foie  dans  le  péricarde.  Celui-ci 
était  énormément  distendu,  et  «  rempli  d'un  véritable  pus,  sans  que  la 
surface  du  cœur  offrit  de  traces  d'inflammation  ».  La  perforation  existait 
à  la  partie  inférieure  du  péricarde,  elle  traversait  le  diaphragme  et  con- 
duisait dans  un  kyste  ou  abcès  rempli  d'hydatides  et  situé  entre  le  foie  et 
le  diaphragme  '.  —  Chez  un  homme  de  39  ans,  souffrant  depuis  trois  ans 
d'une  douleur  sourde  à  l'hypocondre  droit  anormalement  développé  avec 
élargissement  des  espaces  intercostaux,  le  cœur  semblait  être  déplacé, 
refoulé  à  gauche.  La  douleur  se  propageait  à  la  région  précordiale  où  l'on 
constatait  une  plus  grande  étendue  de  la  matité.  «  On  entendait  aussi, 
dans  la  région  du  cœur,  surtout  à  droite,  vers  le  sternum,  un  bruit  par- 
ticulier, clair,  qui  se  renouvelait  à  chaque  mouvement  respiratoire,  et 
assez  semblable  à  celui  que  l'on  produit  en  déchirant  un  petit  morceau 
de  papier  bien  sec  ».  Le  cœur  était  déplacé.  Après  une  nuit  d'anxiété 
extrême,  avec  battements  du  cœur  tumultueux,  douleurs  précordiales, 
le  malade  meurt  rapidement.  A  l'autopsie,  l'incision  du  péricarde  qui  ne 
présente  encore  aucune  trace  d'inflammation,  laisse  écouler  une  assez 
grande  quantité  de  sérosité  tout  à  fait  limpide.  Au  côté  droit  du  thorax, 
entre  le  diaphragme,  le  poumon  refoulé  vers  sa  racine  et  le  cœur  consi- 
dérablement déjeté  à  gauche,  tumeur  hydatique  ayant  la  grosseur  de  la 
tête  d'un  enfant  d'un  an.  Le  liquide  de  cette  poche  analogue  à  celui  du 
péricarde  communique  avec  ce  dernier  au  moyen  d'une  ouverture  récente 
et  étroite  située  derrière  l'oreillette  droite  et  au-devant  de  la  veine  cave 
inférieure  -.  —  Chez  un  malade  de  22  ans,  kyste  hydatique  du  foie  ouvert 
dans  le  péricarde,  avec  kystes  semblables  de  la  rate,  du  mésentère,  du 
grand  épiploon,  dans  l'artère  pulmonaire''.  Le  péricarde  présentait  tous 
les  caractères  d'une  inflammation  violente  (épanchement  purulent  abon- 
dant) ;  il  communiquait  avec  une  tumeur  du  volume  d'une  tête  d'enfant 
occupant  le  lobe  gauche  du  foie,  par  une  perforation  circulaire  dans 
laquelle  était  engagée  une  petite  vésicule  hydatique,  et  le  diaphragme 

'  Chaussier.  Bull,  de  la  Facullé  de  méd.,  18H.  Davaixe.  Trailé  des  enlozoaires,  1860.  — 
^  Alibert.  Journ.  hebd.  de  méd.,  1829.  —  ^  Wundeulich.  Arch.  f.  phys.  Ueil/c,  1858. 
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était  perforé.  —  Kyste  hydatique  situé  entre  le  foie  et  le  diaphragme  et 
ouvert  dans  le  péricarde  \ 

Dans  tous  ces  cas,  les  hydatides  du  péricarde  ont  été  des  trouvailles 
d'autopsie  ;  la  syjnptomatologie  a  été  nulle,  ou  le  plus  souvent  à  ce  point 
variée  qu'elle  échappe  à  toute  description.  Le  plus  ordinairement,  la 
mort  est  rapide,  parfois  subite  (F.  Cornet). 

Fibromes,  enehondromes,  pseudo-lipomes. 

En  regard  des  néoplasies  cancéreuses  prenant  naissance  au  sein  d'un 
tissu  épithélial,  on  observe  des  néoplasies  d'origine  conjonctive.  C'est  ainsi 
que  l'on  peut  citer  certains  cas  de  tumeurs  fibroïdes  d'après  Chambers^, 
de  fibromes  embryonnaires  d'après  Skoda  et  Kolletschka^  de  lymphomes 
d'après  Lancereaux  qui  s'exprime  en  ces  termes  :  «  Ces  lésions  se  pré- 
sentent sous  la  forme  de  masses  mamelonnées,  plus  ou  moins  arrondies, 
uniques  ou  multiples,  ordinairement  généralisées  à  une  grande  étendue 
du  péricarde,  lorsque  la  néoplasie  est  formée  de  ces  jeunes  cellules  arron- 
dies qu'on  appelle  cellules  embryonnaires.  Si,  le  plus  souvent,  ces  néo- 
plasies commencent  dans  les  organes  voisins  du  cœur,  et  de  là  s'éten- 
dent peu  à  peu  au  péricarde,  il  n'est  pas  moins  vrai  qu'elles  peuvent 
envahir  d'emblée  celte  toile  membraneuse  ». 

Chez  une  femme  de  25  ans,  on  a  constaté  à  l'autopsie  un  enchon- 
drome  kystique  du  péricarde  \  Il  s'agissait  d'une  tumeur  dure,  cartilagi- 
neuse, élastique,  située  à  la  partie  supérieure  du  péricarde,  bosselée 
comme  un  tubercule  de  pomme  de  terre,  mesurant  6  centimètres  hori- 
zontalement et  4  centimètres  verticalement,  renfermant  un  liquide  jaune 
filant,  recouvrant  l'aorte  ascendante  et  l'artère  pulmonaire  au  point  de 
simuler  pendant  la  vie  une  tumeur  anévrismale. 

Vadipose  sous-péricardique  peut  prendre  quelquefois  un  grand  déve- 
loppement :  un  demi-centimètre  d'épaisseur  surtout  au  niveau  du  cœur 
droit  chez  une  femme  de  71  ans,  morte  de  pneumonie  °. 

On  a  décrit  encore  des  végétations  pseudo-lipomateuses  du  péricarde. 
A  l'autopsie  de  deux  malades  âgés  de  o5  et  38  ans,  dont  l'un  a  succombé 
à  des  accidents  cardio-rénaux,  on  a  constaté  l'existence  de  10  à  lo  végé- 
tations lipomaleuses  dont  quelques-unes  atteignaient  le  poids  de  25  gr., 
surtout  à  la  base  du  péricarde  le  long  de  son  insertion  diaphragmatique  et 
en  avant,  le  long  des  trajets  vasculaires  péricardiques,  sur  les  bords  de  l'or- 
gane, c'est-à-dire  dans  les  points  oii  on  observe  la  graisse  à  l'étatnormal^ 

'  Thomas  Davies.  Hydatid  diseuse.  Adélaïde,  1894.  —  -  Med.  chir.  Review.,  1853.  —  ^  OEsterr. 
med.  Jahr.,t.  XIX.  —  *  Ullé.  Soc.  anat.,  —  ^  Vassal.  Soc.  anat.,  1893.—  "  Ramond 
et  LousTE.  Soc.  ana/.,  1893. 
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Des  //.bro- lipomes  ont  été  signalés  par  Albers',  Rokitansky,  Cornil, 
Caryophillis".  Dans  ce  dernier  cas,  il  s'agissait  d'une  tumeur  d'une  lon- 
gueur de  8  centimètres  avec  3  centimètres  d'épaisseur  s'insérant  par  un 
pédicule  épais  sur  la  face  antéro-latérale  externe  de  l'oreillette  droite 
et  sur  l'espace  séparant  les  deux  veines  caves;  elle  était  pendante  dans 
la  cavité  du  péricarde  sous  forme  d'oreille  de  chien,  sans  lésion  péricar- 
dique.  Cette  tumeur  d'une  couleur  blanc  jaunâtre,  de  consistance  élastique 
et  ferme  à  la  fois,  était  manifestement  aplatie  par  les  mouvements  de 
locomotion  du  cœur  ;  à  la  coupe,  stroma  de  tissu  conjonctif  renfermant  du 
tissu  adipeux  dans  ses  aréoles. 

Sur  un  enfant  mort  de  coqueluche,  on  trouve  quelque  chose  d'analogue 
aux  traces  d'une  ancienne  péricardite,  mais  l'étude  microscopique  montre 
qu'il  s'agit  de  franges  synoviales  allongées  et  supportées  par  un  pédicule 
grêle  ^ 

Corps  étrangers. 

Quelquefois,  on  rencontre  de  petites  tumeurs  devenues  libres  dans  la 
cavité  péricardique,  à  la  suite  de  la  rupture  de  leur  pédicule,  ou  de  la 
fragmentation  de  brides  fibreuses  infiltrées  de  sels  calcaires.  Hyrtl,  dans 
son  anatomie  topographique  (1805),  a  cité  un  cas  où  la  cavité  péricar- 
dique renfermait  des  fragments  calcifiés  d'un  ganglion  péri-bronchique 
ouvert  dans  le  péricarde. 

Sous  le  nom  de  péricardite  villeuse,  ou  verruqueuse,  Lancereaux  a 
décrit  une  forme  d'inflammation  assez  rare  qu'on  observe  dans  les  gaines 
tendineuses  des  doigts  et  dans  la  tunique  vaginale;  elle  est  caractérisée 
par  la  formation,  à  la  surface  du  feuillet  viscéral  notamment,  de  petites 
excroissances  dues  à  la  prolifération  conjonctive  des  éléments  de  cette 
membrane;  «  leurs  extrémités  renflées  s'aplatissent,  prennent  la  forme 
de  lentilles,  de  pépins  de  melon  et  parfois  se  convertissent  en  un  kyste 
sacciforme  rempli  de  sérosité  ou  constitué  par  un  tissu  réticulé  et  œdé- 
matié.  »  Leur  nombre  est  variable,  elles  existent  tantôt  sur  un  petit 
espace,  tantôt  elles  sont  répandues  sur  une  grande  partie  du  feuillet  vis- 
céral (Desgenettes)  L'exemple  de  franges  synoviales  du  péricarde  dont 
il  a  été  question  plus  haut  rentre  dans  la  classe  de  ces  faits.  Comme 
dans  les  articulations,  ces  excroissances  du  volume  d'une  lentille  ou 
d'une  petite  fève,  peuvent  se  séparer  de  leur  pédicule,  s'incruster  de 
sels  calcaires,  et  constituer  des  corps  étrangers  à  l'état  de  liberté  dans 
la  cavité  péricardique.  D'après  Lancereaux,  on  ne  peut  pas  toujours  les 

'  Virchow'.t.  ai'ch.,  1853.  —  -  Soc.  anaf.,  1889.  —  '  Bouchard.  Soc.  anat.,  1963.  —  '■  Bull, 
de  la  Fac.  de  mcd.,  1807  et  Musée  Dupuytren. 
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attribuer  avec  Rokitansky  à  des  exsudations  fibrineuses  ou  à  des  con- 
crétions sanguines  K  Dans  la  séreuse  péritonéale,  Cruveilhier  a  signalé 
l'existence  de  productions  semblables  "  et  les  a  assimilées  à  celles  que 
l'on  rencontre  dans  la  tunique  vaginale,  dans  les  articulations,  à  la  sur- 
face de  la  rate,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  de  la  moelle 
épinière  chez  les  vieillards,  etc.  D'après  lui,  ces  corps  étrangers  du  péri- 
toine pourraient  à  la  longue  devenir  par  leur  présence  cause  de  périto- 
nite, et  il  nous  semble  que  dans  le  péricarde  elles  peuvent  aussi  provo- 
quer un  travail  inflammatoire  de  cette  séreuse. 

Un  exemple  de  corps  étrangers  (fibroïdes)  libres  dans  le  péricarde 
vient  encore  d'être  rapporté  par  Duflocq,  Voisin  et  Ménétrier  \  Ils  étaient 
au  nombre  de  trois,  ayant  l'aspect  d'un  gros  pois,  pesant  de  363  à 
319  milligrammes,  d'une  couleur  bleuâtre  et  nacrée.  Le  péricarde  con- 
tenait une  cuillerée  d'un  liquide  citrin  sans  aucune  trace  d'inflamma- 
tion, et  comme  toujours  la  présence  de  ces  corps  étrangers  ne  s'était 
traduite  pendant  la  vie  par  aucun  symptôme.  Leur  développement  s'était 
fait  dans  le  tissu  conjonctif  sous-péricardique  avec  soulèvement  progres- 
sif du  péricarde,  énucléation  et  pédiculisation  par  suite  des  mouvements 
du  cœur,  puis  rupture  du  pédicule  et  chute  du  corps  étranger  dans  la 
cavité  péricardique. 

Voici  encore  un  cas  de  tumeur  pédiculée  du  péricarde  trouvée  à  l'au- 
topsie d'une  femme  morte  de  péricardite  hémorrhagique  due  probable- 
ment à  un  coup  violent  reçu  sur  la  poitrine  un  mois  auparavant.  Cette 
tumeur  grosse  comme  une  noisette  était  suspendue  à  un  pédicule  mince 
et  bifurqué  dont  un  chef  se  fixait  à  l'auricule  droite,  l'autre  à  l'origine  de 
l'artère  pulmonaire.  L'examen  histologique  de  la  tumeur  semblait  dé- 
montrer qu'elle  existait  antérieurement  au  traumatisme,  lequel  avait  causé 
l'hémorragie,  soit  en  lésant  directement  le  péricarde,  soit  en  intéressant 
la  tumeur  préexistante.  Celle-ci  présentait  à  sa  surface  une  membrane 
mince  de  tissu  conjonctif  jeune  renfermant  quelques  vaisseaux  à  parois 
très  fragiles  et  des  noyaux  embryonnaires.  Plus  profondément,  faisceaux 
de  tissu  conjonctif  de  formation  ancienne  disposés  en  zones  concentriques 
et  presque  dépourvus  de  vaisseaux.  11  y  avait  donc  là  une  formation  de 
tissu  conjonctif  à  divers  àges\ 

Nous  ne  parlons  pas  des  corps  étrangers  (épingles,  etc.)  trouvés  dans  le 

'  Lancereaux.  Traité  (fanal,  palh.,  t.  II,  Paris,  1879-1881.  Voir  encore  d'autres  faits  de 
corps  étrangers  signalés  par  les  auteurs  suivants  :  Turner  (Journ.  gén.  de  iriéd.,  1829'; 
Klob.  Freier  Koper  im  Pericard  (Zeitsch.  d.  aerzte,  Wien  1860;  Kussmaul  (Wurzburg. 
med.  Zeitsch.,  1864;  Steinlein.  Ein  freies  concrement  im  Wtxzbeniel  {Dissert.  Erlangen. 
1863.  —  ^  Cruveilhier.  Anat.  palh.,  t.  II,  Paris,  1851.  —  ^  Soc.  méd.  des  hôp.,  25  avril  1902. 
—  *  GoRNiL.  Soc.  anat.,  1886. 
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péricarde,  ces  faits  étant  rares  et  ne  constituant  que  des  trouvailles  d'au- 
topsies. 

Diverticules,  hernies  du  péricarde. 

Ces  hernies  (ou  diverticules)  du  péricarde  sont  non  seulement  congé- 
nitales, mais  acquises.  11  s'agit  d'une  véritable  invagination  du  feuillet 
séreux  à  travers  un  écartement  des  faisceaux  fibreux  du  péricarde,  ou 
encore  du  refoulement  de  deux  feuillets  externes  sur  un  point  limité  par 
suite  de  l'amincissement  des  feuillets  fibreux  (Lancereaux).  Alors,  on  voit 
à  la  surface  extérieure  du  péricarde,  des  poches  ou  culs-de-sac  pyriformes, 
avec  un  mince  pédicule  percé  d'un  petit  canal  communiquant  avec  la 
séreuse.  Le  plus  souvent,  elles  renferment  un  liquide  simplement  séreux 
(Hart')  ou  sanguinolent  (Cruveilhier  "),  et  sont  parfois  cloisonnées  à  leur 
intérieur  (Bristowe  Dans  un  cas  '*,  le  diverticulum  du  péricarde  à  sa 
partie  inféro-postérieure,  constituait  une  sorte  de  poche  assez  volumi- 
neuse, proéminant  dans  le  médiastin  postérieur,  et  communiquant  avec 
la  cavité  péricardique  par  un  orifice  entouré  d'une  sorte  d'anneau  fibro- 
cartilagineux.  Ces  diverticules  qui  peuvent  atteindre  le  volume  d'un  œuf 
de  poule  ne  se  révèlent  presque  jamais  par  des  signes  physiques. 

'  Dublin  Jouvn.  of  viéd.  Se.,  1837.  —  ^  Anal,  palh.,  liv.  XX.  —  "  Trans.  of  Ihe  Palh.  Soc. 
of'London,  1869.  —  *  Giffeu.  Soc.  anal.,  1875. 
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MALADIES  DE  L'ENDOCARDE.  —  ENDOCARDITES 

Historique.  —  Etiologie  générale.  —  Bactériologie 
Pathogénie 

D'après  les  doctrines  broussaisiennes,  le  mot  «  endocardite  »  dési- 
gnerait l'inflammation  aiguë  ou  chronique  de  l'endocarde.  Mais,  les 
travaux  modernes  ayant  établi  le  rôle  secondaire  du  processus  inflam- 
matoire, avec  l'influence  primordiale  de  l'agent  pathogène,  une  autre 
interprétation  s'impose.  Il  ne  s'agit  plus  d'une  maladie  nettement 
définie  avec  une  étiologie  et  une  caractéristique  anatomique  toujours 
semblables,  avec  un  aspect  clinique  invariable.  Aussi,  a-t-on  raison  de 
dire  :  il  n'y  a  pas  une  endocardite,  il  y  a  des  endocardites.  Celles-ci 
(appelées  «  endocardies  »  par  G.  Sée)  sont  des  atTections  secondaires 
survenant  dans  le  cours  de  maladies  générales  ou  d'états  infectieux 
divers  ;  elles  ont  une  évolution  aiguë,  subaiguë  ou  lente,  se  manifestant 
sur  place  par  des  lésions  ulcéro-végétantes  des  valvules,  et  à  distance 
par  des  embolies  septiques  avec  infarctus  viscéraux,  ou  encore  par  des  alté- 
rations de  nature  plastique  ou  exsudative,  aboutissant  à  la  déformation 
définitive  des  orifices  du  cœur  et  à  la  production  d'une  cardiopathie  val- 
vulaire.  Les  unes  sont  primitivement  malignes  ;  les  autres  ne  devien- 
nent graves  à  la  longue  que  par  les  conséquences  qu'elles  entraînent 
dans  le  mécanisme  valvulaire.  Les  premières  sont  non  seulement  infec- 
tieuses, mais  encore  infectantes  au  plus  haut  degré  ;  les  secondes, 
moins  infectieuses,  à  peine  infectantes.  Danger  général  et  rapide  dans 
celles-là  ;  danger  local  et  lent  dans  celles-ci. 


Historique. 


Les  anciens  auteurs  ont  pu  rapporter  quelques  lésions  de  la  surface  interne 
du  cœur,  mais  ils  en  ignoraient  l'origine  et  la  nature.  Dès  le  xvu^  siècle,  on 
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trouve  deux  observations  de  Lazare  Rivière'  que  l'on  peut  interpréter  comme 
des  cas  d'endocardite  ulcéro-infectieuse .  L'une  d'elles,  qui  a  pour  titre 
«  ulcère  au  cœur  »  concerne  une  jeune  fille  de  14  ans,  à  l'autopsie  de  laquelle 
on  constate  un  abcès  et  un  ulcère  du  cœur  «  dans  toute  la  moitié  de  l'organe 
qui  regarde  le  diaphragme  ».  Chez  l'autre,  âgée  de  60  ans,  qui  fut  atteinte 
trois  jours  avant  sa  mort,  d'une  apoplexie  avec  paralysie  de  la  moitié  du 
corps,  on  vit  le  «  ventricule  droit  dénué  de  sa  membrane  interne,  pourri  et 
ulcéré,  en  sorte  que  ses  fibres  charnues  pressées  du  bout  des  doigts  étaient 
mises  en  pièces  ». 

Dans  le  traité  des  maladies  du  cœur  de  Bertin  et  Bouillaud  en  1824,  il  est 
question  de  «  l'inflammation  de  la  membrane  interne  du  cœur  »,  mais  le 
mot  d'endocardite  n'est  pas  prononcé.  En  1827,  dans  son  «  examen  des  doc- 
trines »,  Broussais  s'exprimait  ainsi  :  «  Le  cœur  s'enflamme  par  sa  membrane 
interne  ;  c'est  la  cardite  la  plus  ordinaire.  Elle  aiïecte  de  préférence  les  ori- 
fices artériels,  devient  souvent  chronique,  produit  les  Obstacles  au  cours  du 
sang,  les  végétations,  l'ossification,  par  suite  l'hypertrophie.  » 

C'est  à  Bouillaud  que  revient  l'honneur,  non  seulement  d'avoir  créé  dès 
1832  le  mot  d'endocardite,  mais  d'avoir  étudié  la  lésion  et  d'en  avoir  établi 
le  tableau  clinique.  Certes,  il  eut  des  devanciers  ;  mais  c'est  commettre  un 
déni  de  justice  que  dire  avec  Friedreich,  que  Kreysig  en  créant  le  mot  de 
«  cardite  polypeuse  »,  a  démontré  avec  la  plus  grande  précision  l'inflamma- 
tion de  l'endocarde  et  donné  les  premiers  éléments  certains  pour  la  patholo- 
gie de  cette  aft'ection  ».  La  lecture  attentive  du  chapitre  «  cardite  polypeuse  » 
nous  permet  d'affirmer  qu'il  n'est  pas  possible  d'attribuer  à  Kreysig  l'honneur 
de  cette  découverte.  Il  a  pu  écrire  que  la  membrane  interne  du  cœur  est  sus- 
ceptible d'inflammation,  il  a  pu  en  reproduire  très  inexactement  la  sympto- 
matologie;  mais  à  ce  titre,  d'autres  auteurs  l'auraient  précédé  dans  cette 
voie,  et  en  1749,  bien  avant  Kreysig  (1815),  on  trouve  dans  Sénac  un  cha- 
pitre important  sur  les  «  inflammations,  les  abcès  et  les  ulcères  du  cœur  »  où 
il  est  expressément  affirmé  que  «  la  partie  interne  du  cœur  ne  doit  pas  être 
exempte  des  suppurations  et  des  ulcères  ».  Tout  ce  que  l'on  peut  prétendre, 
c'est  que  la  mention  de  Sénac  s'applique  plutôt  à  l'endocardite  ulcéreuse  dont 
il  cite  des  exemples  empruntés  aux  auteurs  anciens  (Fernel,  Marchetis,  Syl- 
vius,  Erndl,  Columbus,  Deleboé,  L.  Rivière,  Trincavel,  Andri  et  Joly),  et  au 
sujet  desquels  il  cite  parmi  les  symptômes  :  la  douleur  vers  le  sternum, 
les  palpitations,  les  défaillances  cardiaques,  l'inégalité  du  pouls. 

Quant  aux  relations  entre  l'endocardite  et  le  rhumatisme,  elles  ont  été  à 
peine  signalées,  sans  aucun  développement  :  par  David  Pitcairn  (1788),  puis 
par  Baillie  qui,  parlant  d'une  affection  du  cœur,  dit  simplement  que  «  le 
rhumatisme  peut  en  être  quelquefois  la  cause  »  (1797  et  1815)  ;  enfin  parOdier 
(de  Genève),  David  Dundas,  Boisragon,  Scudamore,  Corvisart,  Burns,  Wels, 
James  Johnson.  Ce  dernier  auteur  cite  d'autres  faits  moins  connus,  surtout 
ceux  de  Crowfoot  (d'Edinbourg),  de  Matthey  (de  Genève),  de  Marc-Arthur  (de 

'  Les  observations  de  médecine  de  L.  Rivière,  2«  édition,  Lyon..  1G98. 
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Déal)*.  L'observation  de  Crowfoot  concerne  un  rhumatisme  polyarticulaire 
(poignets,  genoux  et  pieds),  avec  les  signes  d'une  maladie  cardiaque,  et  à 
l'autopsie,  «  le  cœur  et  le  péricarde  présentaient  les  marques  prononcées 
d'une  inflammation  récente.  >y  Après  avoir  rapporté  plusieurs  observations 
{Jour7ial  gén.  de  méd.,  1815),  Matthey  attribue  le  plus  grand  nombre  des 
affections  organiques  du  péricarde  et  du  cœur  «  à  une  vive  irritation  rhuma- 
tismale méconnue  ou  traitée,  dans  l'origine,  d'une  manière  vicieuse  et  irra- 
tionnelle ».  Enfin,  Marc  Arthur,  après  avoir  constaté  dans  le  cours  du  rhu- 
matisme, des  «  palpitations  de  cœur  à  un  degré  alarmant  »,  émet  l'opinion 
que  «  la  maladie  pourrait  être  plutôt  considérée  comme  une  extension  de 
l'action  rhumatismale  sur  le  cœur.  ».  Dans  ce  travail  de  James  Johnson  se 
trouve  même  mentionnée  la  pratique  thérapeutique  de  Bedingfield  relative  à 
l'utilité  des  saignées  copieuses  et  répétées  pendant  3  ou  4  jours  dans  les  rhu- 
matismes d'une  grande  violence.  D'autre  part,  Gorvisart,  avait  regardé  la 
péricardile  comme  pouvant  être  parfois  lace  métastase  d'une  humeur  rhuma- 
tique  et  goutteuse  »,  et  il  avait  signalé  dès  1801,  dans  une  observation  de 
péricardite  chronique  l'existence  antérieure  de  «  douleurs  rhumatismales 
très  aiguës  »;  plus  loin,  il  dit  qu'il  est  tenté  de  regarderies  afl'ections  rhuma- 
tismales et  goutteuses  comme  «  cause  fréquente  »  des  adhérences  du  péri- 
carde. Au  point  de  vue  même  du  traitement,  il  est  encore  très  explicite,  et  il 
affirme  qu'il  faut  mettre  en  usage  tous  les  moyens  capables  de  rappeler  «  la 
goutte  et  l'humeur  rhumatisante  dans  le  lieu  qu'elles  occupaient  avant  l'es- 
pèce de  métastase  qui  s'est  opérée  ». 

En  comparant  sans  parti  pris  toutes  ces  observations  et  opinions,  on  doit 
reconnaître  que  Bouillaud  n'a  pas  seulement  donné  un  nom  à  l'inflammation 
du  myocarde  [cardite  interne  d'Andral),  mais  qu'il  a  eu  le  mérite  incontes- 
table d'en  fixer  la  symptomatologie,  et  après  avoir  avec  Bertin,  dès  1824, 
mentionné  «  l'inflammation  de  la  membrane  interne  du  cœur  ^  »,  il  sut  éta- 
blir très  nettement,  en  1835,  les  relations  unissant  l'endocardite  au  rhuma- 
tisme, d'après  des  lois  auxquelles  on  ne  peut  reprocher  qu'une  précision  trop 
générale  et  exclusive.  Il  ne  se  borne  pas  à  signaler  l'importance  de  la  cause 
rhumatismale  ;  il  émet  encore  l'opinion  que  l'endocardite  apparaît  sous  deux 
grandes  formes  ou  espèces  qu'il  est  vraiment  utile  de  distinguer,  et  pour 
démontrer  la  grande  part  de  priorité  qui  lui  appartient  encore  dans  la 
découverte  de  l'endocardite  seplique  opposée  à  l'endocardite  simplement 
inflammatoire,  nous  n'avons  qu'à  le  laisser  parler. 

'  Odier.  Manuel  de  méd.  pratique,  1803.  David  Dundas.  Tvans.  of  the  med.  and  surg.  Soc. 
of  London,  1806.  Boisragon.  Ebinb.  med.  and  surg.  Journ.,  1809.  BunNs.  Diseases  of  the 
heart.  Edimburgh,  1809.  Wels,  Trans.  of  soc.  far  the  improvement  of  med.  and  surg. 
knowledge.  Lonion,  1812.  Baillie,  Anat.  path.,  iSla.  James  Johnson.  Practical  researches  on 
the  pathology,  treatment  and  prévention  of  rheumatism  (Traduct.  par  Giilberï  en  1820). 
—  ^  Les  auteurs  suivants  doivent  encore  être  cités  :  H.  Cloquet,  Ulcérations  par  perfora- 
tion de  l'oreillette  gauche.  Bull,  de  la  Fac.  de  Méd.  de  Paris,  1812.  Montault.  Inflam- 
mation delà  membrane  interne  du  cœur.  Journ.  hehd.  de  méd.  et  cliir.  prat.,  1831.  Can- 
calon.  Inflammation  chronique  de  la  membrane  interne  du  cœur.  Paris,  1834.  Sabatier. 
Endocardite  aiguë.  Paris,  1835.  Cazeneuve.  Endocardite  aiguë.  Thèse  de  Paris,  1836. 
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«  La  première  des  deux  formes  ou  espèces  d'endocardites  constitue  une 
affection  purement  et  franchement  inflammatoire  :  telle  est  l'endocardite  qui 
éclate  sous  l'influence  des  grandes  vicissitudes  atmosphériques,  soit  qu'elle 
se  manifeste  comme  coïncidence  ou  accompagnement  d'un  violent  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  ou  d'une  pleurésie,  d'une  pleuro-pneumonie.  C'est  là 
ce  que  nous  pouvons  appeler  l'endocardite  simple,  l'endocardite  exclusive- 
ment inflammatoire.  La  seconde  forme  ou  espèce  d'endocardite  est  celle  qui 
se  rencontre  dans  les  maladies  dites  typhoïdes  (putrides  on  sepliques).  Sans 
doute,  dans  cette  forme,  l'élément  inllammatoire  est,  comme  dans  la  précé- 
dente, l'élément  essentiel.  Mais  cet  élément  est  tellement  modifié  par  l'élément 
typhoïde  surajouté,  qu'il  convient  réellement  de  ne  pas  confondre  l'endocar- 
dite de  cette  espèce  avec  l  endocardite  simplement  inflammatoire,  et  pour 
l'en  distinguer,  nous  lui  donnerons  le  nom  iï endocardite  typhoïde,  ayant  bien 
soin  de  prévenir  les  lecteurs,  que  par  cette  dénomination,  nous  entendons 
uniquement  désigner  une  endocardite  modifiée  par  sa  coïncidence  avec  un 
état  typhoïde,  et  non  une  endocardite  qui  donne  lieu  par  elle-même  à  des 
phénomènes  typhoïdes.  »  Bouillaud  a  encore  décrit  une  «  endocardite  gangré- 
neuse  »  qu'il  a  une  tendance  à  faire  rentrer  dans  la  classe  des  endocardites 
typhoïdes,  tout  en  avouant  «  qu'on  ne  connaît  encore  rien  de  bien  positif 
sur  cette  endocardite  gangréneuse  '  ». 

Vétal  txjphoide  de  l'endocardite  fut  autrement  interprété  par  Senhouse 
Kirkes  ^.  11  l'attribua  à  l'endocardite  lui-même,  et  il  montra  les  conséquences 
des  altérations  valvulaires,  la  désagrégation  des  productions  végétantes  de 
l'endocarde,  leur  migration  dans  l'appareil  circulatoire.  «  La  valvule  malade 
donne  naissance  à  deux  sortes  de  concrétions  :  les  unes  allant  obstruer  sim- 
plement les  vaisseaux  ;  les  autres  réduites  à  l'état  de  parcelles  granuleuses 
qui  vont  se  mélanger  au  sang  dont  elles  déterminent  l'adultération  au  point 
de  donner  naissance  à  des  accidents  rappelant  ceux  du  typhus,  de  la  phlébite 
et  d'autres  maladies  où  la  masse  sanguine  a  subi  de  profondes  altérations  ». 
—  Deux  ans  plus  tard,  Rokitansky  se  range  à  cette  opinion,  et  Virchow,  dont 
les  recherches  sur  l'embolie  se  trouvaient  confirmées  par  ces  faits,  avait 
constaté  dans  les  vaisseaux  oblitérés  une  sorte  de  détritus  ayant  des  carac- 
tères identiques  à  la  substance  des  végétations.  Puis,  Bamberger,  Beckmann, 
Friedreich,  Charcot  et  Vulpian  apportèrent  leur  tribut  à  l'affirmation  de  cette 
théorie  de  l'auteur  anglais.  Mais,  le  doute  persistant  sur  la  nature  des  gra- 
nulations fut  éclairci  en  partie  par  Lancereaux  qui  décrivit  de  fins  bâtonnets 
provenant  d'une  ulcération  endocardique.  Telle  fut  la  théorie  qui  peut  ainsi 

'  Bouillaud.  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  1835  et  1841.  —  -  Senhouse  Kirkes.  Des 
effets  principaux  résultant  du  détachement  des  concrétions  fibrineuses  dans  le  cœur  et 
de  leur  mélange  avec  le  sang  [Edinhurylt  ?ned.  journ.,  18.03).  Rokitansky.  Lehrb.  de  r  pat  h. 
anat.,  ISoo.  Viiichow  (Arcli.  f.  path.  Anat.  and  Pitijs.,  1836).  Bambeugeh.  Le/irbuc/i  der 
Ki-an/citeiten  des  Herzens,  18-57.  Beckmann.  Ein  lall  von  capillaire  embolie.  Arc/t.  /'.  plli., 
anat.,  1857  et  18U0.  Friedueicii.  Arcli.  /'.  palh.  iind  l'iiys.,  1861.  Charcot  et  Vulpian  [Gaz. 
hebd.,  1862).  Lancereaux  [Gaz.  méd.  de  Paris  et  Soc.  de  biologie,  1862). 
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se  résumer  :  lésion  locale  d'abord,  puis  maladie  générale  et  adultération 
sanguine  consécutive  par  la  migration  d'embolies  septiques  qui  allaient  au 
loin  transporter  l'infection  dans  l'économie  tout  entière. 

Les  objections  à  cette  théorie  et  les  protestations  ne  se  firent  pas  longtemps 
attendre.  Hardy  et  Behier  rejetèrent  l'hypothèse  qui  faisait  dépendre  de  la 
lésion  endocardique  les  phénomènes  généraux  et  ils  eurent  une  tendance  à 
admettre  l'importance  d'un  mauvais  état  général  antérieur  sur  le  développe- 
ment de  l'endocardite  ulcéreuse,  idée  qui  devait  être  reprise  et  développée 
plus  tard  (1870),  par  H.  Desplats  dans  sa  thèse  inaugurale  dont  il  importe  de 
consigner  ici  les  sages  conclusions  :  1"  l'endocardite  ulcéreuse  n'existe  pas 
comme  espèce  morbide  distincte  ;  elle  apparaît  dans  le  cours  de  divers  états 
morbides  graves  et  coïncide  souvent  avec  d'autres  lésions  anatomiques  qui 
peuvent  être  plus  ou  moins  développées  qu'elles  ;  2°  par  elle-même,  l'ulcéra- 
tion de  l'endocarde  ne  donne  naissance  qu'à  des  accidents  d'ordre  mécanique 
et  reste  étrangère  à  l'infection  du  sang  que  quelques  auteurs  ont  remarquée 
dans  le  cours  de  son  développement;  3°  elle  évolue,  comme  toutes  les  lésions, 
sous  l'influence  de  la  maladie  qui  l'a  engendrée,  et  ne  fournit  pas  les  indica- 
tions d'un  traitement  particulier.  Quelques  années  plus  tard,  Kelsch  arriva 
aux  mêmes  conclusions 

L'opinion  exprimée  par  Duguet  et  Hayem  (1865),  à  la  suite  d'une  observa- 
tion d'endopéricardite  ulcéreuse,  est  une  tentative  de  conciliation  entre  deux 
théories  adverses.  Ils  opposèrent  les  embolies  simples  aux  embolies  septiques, 
et  ils  en  vinrent  à  attribuer  le  caractère  infectieux  de  celles-ci  à  l'altération 
du  sang,  de  sorte  que  pour  eux  l'endocardite  ulcéreuse  (dénomination  défec- 
tueuse), n'était  que  l'une  des  plus  importantes  localisations  d'une  maladie 
générale,  maligne  et  grave  d'emblée. 

Le  mauvais  état  général  de  l'organisme,  qu'il  soit  d'origine  infectieuse  ou 
non,  devient  une  proie  facile  pour  le  développement  et  l'action  des  micro- 
organismes, et  c'est  ainsi  que  l'endocardite  maligne  évolue  chez  les  débilités, 
les  surmenés,  les  jeunes  sujets  affaiblis  par  une  croissance  rapide,  chez  les 
femmes  épuisées  par  des  grossesses  répétées,  chez  les  chlorotiques  surmenées. 
Sans  effraction  delà  peau  ou  des  muqueuses,  le  mauvais  état  général  est  une 
porte  d'entrée  suffisante  pour  l'infection  de  l'endocarde,  et  c'est  à  ces  faits 
que  convient  encore  la  désignation  «  d'endocardite  aiguë  infectieuse  pri- 
mitive »,  comme  L.  Revilliod  vient  d'en  citer  un  bel  exemple,  et  comme  j'en 
ai  observé  plusieurs  cas-.  Sans  doute,  on  peut,  on  doit  même  toujours  affir- 
mer que  la  porte  d'entrée  pour  les  microbes  est  seulement  entrouverte  dans 
certains  cas,  et  qu'elle  peut  se  refermer  ensuite  sans  laisser  de  traces,  ce  qui 
réduit  à  néant  les  faits  d'endocardites  «  primitives  ».  Mais  la  théorie  fran- 

'  Hardy  et  Béhier.  Traité  de  path.  interne,  1864.  Diguet  et  Hayem  {Soc.  de  biologie, 
1865).  Desplats.  De  la  nature  de  l'endocardite  ulcéreuse.  T/ièse  de  Paris,  1870.  Kelsch.  Note 
pour  servir  à  l'histoire  de  l'endocardite  infectieuse  (Progrès  méd.,  1865).  —  -  L.  Revilliod. 
Une  forme  clinique  d'endocardite  aiguë  infectieuse  maligne,  primitive  (febris  pallida). 
(Soc.  méd.  de  Genève,  l"  mai  1901).  H.  Huchard  et  Bergouignan  [Soc.  méd.des  hôpitaux, 
1901  et  1902). 
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çaise,  qui  est  sortie  victorieuse  en  opposition  avec  la  théorie  anglo-allemande, 
est  celle-ci  :  La  maladie  est  générale  d'emblée  avec  localisations  endocar- 
dique  et  viscérales  consécutives  ;  il  ne  s'agit  pas  d'une  maladie  locale  d'abord 
qui  devient  générale  ensuite.  La  clinique  le  démontre,  et  les  études  bacté- 
riologiques l'ont  ensuite  confirmé. 

A  l'époque  où  fut  écrite  la  thèse  de  Martineau  (1864),  on  divisait  les  endo- 
cardites aiguës  en  primitives  (traumatique  et  à  frigore),  et  secondaires 
(rhumatisme,  pyrexies,  etc.),  ou  par  propagation  d'une  maladie  de  voisi- 
nage (péricardite  et  myocardite,  aortite,  pneumonie,  pleurésie*;.  Avec  les 
recherches  baclériologique&,  l'histoire  de  l'endocardite  entre  dans  une  nou- 
velle phase.  Elle  comprend  deux  séries  de  recherches  :  l'une,  la  première  en 
date,  a  trait  à  la  découverte  des  microbes  pathogènes  ;  l'autre,  plus  récente, 
s'applique  à  la  reproduction  expérimentale  et  au  classement  bactériologique 
des  endocardites. 

En  1869,  Winge  (de  Christiania-),  décrit  sous  le  nom  de  «  mycose  de  l'en- 
docarde »,  un  cas  d'endocardite  ulcéro-végétante.  Le  malade,  atteint  de 
durillon  suppuré,  fut  pris  de  frissons,  de  fièvre  avec  diarrhée,  et  il  mourut  le 
vingt-cinquième  jour,  après  avoir  présenté  du  purpura,  des  arthropathies  et 
un  premier  bruit  du  cœur  traînant.  A  l'autopsie,  on  trouva  des  végétations 
molles,  friables  sur  les  valvules  aortiques  et  tricuspides,  et  des  infarctus  vis- 
céraux nombreux  ;  végétations  et  infarctus  renfermaient  une  grande  quan- 
tité d'organismes  microscopiques  disposés  en  chapelets,  les  uns  arrondis,  les 
autres  en  forme  de  bâtonnets.  Le  médecin  norvégien  conclut  au  rapport  de 
cause  à  effet  entre  la  suppuration  plantaire  et  la  lésion  endocardique. 

Trois  ans  plus  tard  (1872j,  Hjalmar-Heiberg  (de  Christiania rapporte  un 
cas  d'endocardite  mitrale  ulcéreuse  d'origine  puerpérale,  avec  constatation 
des  mêmes  micro-organismes  dans  les  végétations  endocardiques  et  les 
infarctus  viscéraux. 

Ces  deux  observations  très  précises  furent  le  point  de  départ  d'une  foule 
de  constatations  analogues  de  la  part  de  nombreux  auteurs \  Mais  il  fallait 
prouver  que  ces  micro-organismes  n'étaient  pas  survenus  post-mortem,  à 
titre  de  simples  produits  de  la  décomposition  cadavérique.  Netter  (1881),  qui 
devait  plus  tard  (i886j^  donner  une  bonne  description  de  l'endocardite  pneu- 
monique,  démontra  l'existence  des  microbes  dans  le  sang  pendant  la  vie,  et 
l'on  put  alors  constater  la  présence  dans  les  végétations  de  l'endocarde  d'une 
série  de  microbes,  les  uns  connus  par  . leurs  localisations  extra-cardiaques 

'  Martineau.  De  l'endocarclite.  Thèse  d'agrégaflon .  Paris,  1864.  —  -  Winge.  Mycosis  endo- 
cardii  {Son/isk  med.  arch.,  1869).  —  ^  lIjALMAH-llEiiiEnG  (Arch.  f.  Path.  anal,  iiml  phys., 
—  '  EiiEivni.  Con-espondenzblatt  f.  Zc/aceizer  aerzie,  1872.  Wedel.  Mycosis  endocardii. 
liuniij.  ili.^.se/-/ .  Bei-lin.  1873.  Larsen.  Nord  inagaz.  f.  Uigerdsk.,  1873.  Mayer.  Arcli.  f.  palh. 
anal,  inid  jdiijs..  ISTi.  Birch  Hirchfeld  et  Gehber.  Arch.  der  Heilkunde,  1876.  Uevenïer  et 
Lehmann.  Weckblad  von  heL.  Nederland.^ch.  ï'îV//.sc7)/-,  187b.  Cayley.  Mec/.  Times  and  Gaz. 
1877.  PuRSER.  Dublin  journ.  of  med.  [se,  1877.  Mygind.  UospitalsHdende,  1878.  Hamburg. 
Inaug.  Dissert.,  1879.  —  Netter.  .4rc7t.  de  pliys.,  188G.  Granchek  Soc.  méd.  des  hôp., 
1884. 
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(staphylocoques,  streptocoques,  bacille  de  Koch,  bacille  d'Eberth,  pneumo- 
coque, gonocoque,  etc.),  les  autres  paraissant  propres  à  l'endocardite  et  non 
encore  observés  dans  d'autres  maladies  (bacilles  de  Lion,  de  Fraenkel  et 
Saenger,  de  Weichselbaum). 

Les  recherches  expérimentales  furent  d'abord  tentées  sans  résultat  par 
Winge  et  Hjalmar-Heiberg  qui  avaient  essayé  de  reproduire  sur  les  animaux 
la  lésion  endocardique  par  des  injections  sous-cutanées  et  intra-péritonéales. 
Les  expériences  de  Rosenbach,  Weichselbaum,  Orth  et  Wyssokowitch  ' 
montrèrent  ensuite  que  l'endocardite  expérimentale  ne  pouvait  être  réalisée 
avec  quelque  certitude,  seulement  après  lésion  préalable  des  valvules.  C'est 
ainsi  que  Netter  et  Weichselbaum  ont  pu  reproduire  l'endocardite  pneumococ- 
cique,  et  que  nombre  d'auteurs  réussirent  à  faire  naître  expérimentalement  des 
lésions  endocardiques  avec  des  microbes  variés.  Leurs  résultats  établiraient 
d'une  façon  irréfutable  l'existence  préalable  d'une  lésion  ancienne  de  l'endo- 
carde, si  d'autres  auteurs  (Perret  et  Rodet-,  Ribbert,  Bonome,  Dreschfeld), 
n'avaient  obtenu  des  végétations  endocardiques  expérimentales  sans  lésion 
préalable  des  valvules.  Comme  le  fait  remarquer  G.  Lion,  dans  sa  thèse  inau- 
gurale qui  fait  époque  dans  la  science  \  l'état  de  réceptivité  locale  ou  générale 
n'est  pas  toujours  nécessaire.  S'il  est  vrai,  d'après  Orth,  que  souvent  (et  non 
constamment,  comme  il  l'affirme),  l'endocardite  infectieuse  est  toujours  entée 
sur  une  lésion  antérieure  des  valvules,  si  l'endocarde  est  malade  antérieu- 
rement trois  fois  sur  quatre  d'après  Osier,  et  dans  la  proportion  de  61  pour  69 
d'après  Goodhart*,  si  d'autre  part  l'état  de  débilité  de  l'organisme  joue  un  rôle, 
il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'il  faut  compter  avec  le  degré  de  virulence  de  l'a- 
gent infectieux,  et  dans  un  certain  nombre  de  cas  signalés  par  quelques  auteurs 
et  par  nous-même,  aucune  tare  locale  ou  générale  ne  peut  être  invoquée  ^ 

Donc,  l'existence  préalable  d'une  altération  de  l'endocarde  n'est  pas  tou- 
jours nécessaire  pour  la  formation  de  végétations  endocardiques  ;  elle  pour- 
rait tout  au  plus  les  favoriser.  Aussi,  la  plupart  des  auteurs  se  sont-ils 
préoccupés  dans  ces  derniers  temps,  d'expliquer  et  de  rechercher  les  diffé- 
rents modes  de  fixation  des  microbes  dans  les  tissus  de  l'endocarde,  comme 
nous  le  verrons  plus  tard. 

'  0.  Rosenbach  (Breslauer  aerzliche  Zeitsch,  1881).  Weichselbaum.  Zur  ^Eiologie  der  aku- 
ten  Endocarditis  (Wieii.  med.  Woch.,  1885).  Outh.  Ueber  untersuchungen  betreffs  der  œtio- 
logie  der  akuten  Endocarditis  [Wien.  med.  Woch.,  1885).  Ueber  die  œtiologie  der  experi- 
mentellen  mycotisciien  Endocarditis  (Arch.  f.  l'ath.  Anat.  med.  plnjs.,  1886).  Wyssokowitch. 
Beitrœge  zur  Lehre  von  der  Endocarditis  (Arch.  f.  Path.  anat.  iind  phys.,  1886).  Hare.  Prud- 
DEN.  Amer,  journ.  of  med.  se,  1886  et  1887.  Fraenkel  et  Saenger  (Arch.  f.  Path.  anat.  und 
phys.,  1887).  — -Perret  et  Rodet.  Soc.  méd.  de  Lyon,  1885.  Ribbert.  Fortschrifte  der  med.,  1880. 
Bonome.  AvcIl.  ital.  de  Mol.,  1887.  Dreschfeld.  Path.  Soc.  of  Manchester,  18S7.  Vaillard  (Soc. 
méd.  des  li,âp..  1890)  a  réussi  à  produire  une  endocardite  expérimentale  par  l'inoculation  de 
cultures  de  streptocoques  provenant  de  la  grippe.  F.  Widal  et  F.  Bezançon.  Endocardite 
végétante  expérimentale  par  un  streptocoque  d'origine  salivaire  sans  traumatisme  valvu- 
laire  (Soc.  viëd.  des  Iiôp.,  1894).  — ^  G.  Lion.  Essai  sur  la  nature  des  endocardites  infec- 
tieuses. Thèse  de  Paris,  1890.  —  •*  Osler.  Tlie  Lancet,  1885.  Goodhaut.  Trans.  patit.  Soc. 
1881-1882.  —  "Faits  de  Winge,  Mayer,  CL.iUDOT  [Gaz.  Iiebd.,  1874),  Lion  (1>-"  observât,  de  sa 
thèse,  18'JO). 
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Étiologie  générale.  {Endocardites  aiguës  et  subaiguës.) 

L'endocardite  primitive,  telle  que  la  comprenaient  les  anciens, 
n'existe  pas.  L'enlilé  morbide  a  disparu  devant  la  lésion,  reliquat  d'affec- 
tions variées  et  d'agents  pathogènes  très  divers.  Que  ceux-ci  (microbes, 
toxines)  évoluent  ou  réagissent  d'une  façon  aiguë  ou  rapide,  ils  produi- 
ront l'endocardite  aiguë  ;  au  contraire,  qu'ils  interviennent  sournoise- 
ment, que  leur  réaction  soit  faible  ou  lente,  il  en  résultera  une  lésion 
dite  d'endocardite  subaigue  ou  chronique. 

Cependant,  comme  je  l'ai  déjà  dit  il  y  a  longtemps  (dès  189.3),  et 
comme  l'a  confirmé  Thoraa  ensuite  il  existe  une  endocardite  à' origine 
mécanique  en  l'absence  de  tout  microorganisme  pathogène  ;  c'est  celle 
qui  se  produit  sous  l'influence  de  l'augmentation  de  la  pression  sanguine 
au  niveau  de  la  face  convexe  des  valvules  et  dans  le  rétrécissement 
mitral  sur  l'endocarde  de  l'oreillette  gauche.  Sans  doute,  l'endocardite 
trainnatiqiie ,  sans  l'adjonction  d'un  élément  infectieux,  et  en  l'absence 
de  rupture  valvulaire,  est  extrêmement  rare.  Cependant,  quelques  faits 
de  ce  genre  ont  été  publiés.  Par  exemple,  un  jeune  homme,  après  avoir 
reçu  dans  la  poitrine  un  coup  de  pied  de  cheval,  présente  tous  les  signes 
d'une  endocardite  aiguë  terminée  par  endocardite  chronique,  avec  insuf- 
fisance mitrale  et  rétrécissement  aortique.  Il  est  probable  que,  dans  ce 
cas,  il  y  a  eu  décollement  partiel  de  l'endocarde  avec  inflammation  con- 
sécutive qui,  au  lieu  de  se  résorber,  a  donné  lieu  à  une  lésion  définitive 
Mais,  on  peut  toujours  prétendre  que  le  traumatisme,  comme  le  froid, 
n'ont  été  que  des  causes  adjuvantes  de  l'infection  consécutive. 

En  dehors  de  ces  quelques  faits  exceptionnels,  toutes  les  endocardites 
sont  infectieuses  ou  toxiques  ;  mais  elles  ne  sont  pas  toutes  également 
infectantes. 

Les  unes  sont  infectieuses  locales,  ce  qui  veut  dire  que  Finfection, 
atténuée  ou  exaltée,  ne  dépasse  pas  l'endocarde  atteint,  qu'elle  n'a 
aucun  retentissement  sur  l'organisme.  Le  type  de  ce  genre  est  repré- 
senté par  l'endocardite  rhumatismale  qui,  exceptionnellement  maligne, 
peut  seulement  devenir  grave  sur  place  par  simple  intensité  ou  étendue 
des  lésions. 

Les  autres  sont  infectieuses  générales,  ce  qui  veut  dire  que  l'infection, 
atténuée  ou  exaltée,  s'étend  au  delà  de  l'endocarde  ou  de  l'appareil  val- 
vulaire atteint,  qu'elle  est  répandue  dans  l'organisme  tout  entier.  Ce 
sont  donc  des  endocardites  infectieuses  infectantes  représentées  par  la 


'  Soc.  méd.  de  Magdebourg,  1897.  —  -  Levden  Litten.  Soc.  de  méd.  int.  de  Berlin,  1897. 
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classe  des  endocardites  ulcéro-végétantes,  dont  le  nombre  est  considé- 
rable, puisqu'elles  dépendent  d'une  variété  infinie  de  microorganismes. 

Comprise  de  la  sorte,  la  question  ne  comporte  plus  l'étude  d'une  étio- 
logie  banale  dans  laquelle  se  complaisent  encore  les  auteurs  contempo- 
rains, et  il  est  inutile  d'insister  sur  le  rôle  du  sexe,  de  l'âge,  des  climats, 
surtout  du  traumatisme  et  du  froid.  La  fréquence  de  ces  deux  dernières 
causes  a  été  autrefois  très  exagérée,  et  les  recherches  expérimentales 
démontrent  comment  il  faut  le  plus  souvent  comprendre  la  ques- 
tion. En  lacérant  plus  ou  moins  profondément,  chez  les  animaux,  des 
valvules  cardiaques  avec  un  stylet  aseptique,  Rosenbach  n'arrive  pas  à 
provoquer  le  moindre  travail  d'endocardite.  En  les  lacérant,  même  super- 
ficiellement, avec  un  stylet  imprégné  de  substances  septiques,  il  pro- 
voque presque  toujours  des  lésions  d'endocardite  végétante.  Voilà  ce 
qui  prouve  le  rôle  prépondérant  de  Vinfectioii,  et  celle-ci  n'a  été  le  plus 
souvent  méconnue  qu'en  raison  de  l'ignorance  oîi  l'on  est  longtemps 
resté  de  son  siège,  de  son  point  de  départ  parfois  très  éloigné.  Ainsi, 
depuis  que  l'on  connaît  les  infections  d'origines  diverses,  que  de  mani- 
festations cardiaques  mieux  expliquées  ! 

Depuis  longtemps,  Lecorché  et  Talamon  avaient  signalé  l'existence 
d'endocardites  après  des  amygdalites  aiguës,  puis  on  est  arrivé  à  établir 
que  beaucoup  de  germes  infectieux  pénètrent  au  niveau  des  amygdales. 
En  Angleterre,  Hingston  Fox  et  Bergé  en  France  ont  même  émis  l'opi- 
nion que  le  virus  scarlatin  se  cantonne  dans  le  tissu  tonsillaire,  lieu 
d'élaboration  de  toxines  emportées  au  loin  dans  le  liquide  sanguin,  pour 
produire  la  néphrite,  l'éruption,  l'hyperthermie  Enfin,  Gallois  a  montré 
la  fréquence  relative  d'accidents  infectieux  (néphrites,  endocardites)  à  la 
suite  des  maladies  chroniques  du  pharynx,  chez  les  adénoïdiens  comme 
j'en  ai  vu  aussi  quelques  exemples  '\ 

D'autre  part,  j'ai  autrefois  constaté  la  survenance  d'une  endocardite 
chez  deux  jeunes  gens  atteints  d'hémorrhoïdes  turgescentes  et  enflam- 
mées, et  le  fait  s'explique  maintenant  depuis  les  recherches  de  Quénu, 
de  Hartmann  et  Lieffring  qui  ont  démontré  la  nature  infectieuse  de  la 
phlébite  hémorrhoïdaire  et  qui  ont  constaté  l'existence  du  bacterium  coli 
et  du  staphylococcus  albus  dans  les  thromboses  hémorrhoïdaires^ 

En  1875,  Vulpian*  publie  une  observation  de  pérityphlite  suppurée 

^  Bergé.  Thèse  inaug.  Paris,  1899.  W.  Zinn.  Endocarditis  in  Mumps  (Americ.  journal  of 
med.,  Se.  1898,  et  Cenlralbl.  f.  med.  Wissenschaften,  1898.  —  Roeger.  Angine  et  endocardite 
(Examen  de  120  cas  d'angines  non  diphtériques  ;  sur  24  amygdalites  herpétiques, 
13  endocardites.  Miinch.  med.  Woch.,  1900).  —  *  Gallois.  Néphrites  et  endocardites  chez 
les  adénoïdiens  {Bull,  méd.,  1897).  Let.\inturier  (Thèse  de  Paris,  1897).  II.  Huchard.  Soc. 
de  The'r.,  1898.  — ^  Quenu,  Hartmann  et  Lieffrlkg  (Soc.  anat.,  1893).  —  *  Arch.  de  méd.  1875. 
Quoique  la  preuve  bactériologique  n'en  ait  point  été  donnée,  une  observation  d'endocar- 
dite infectieuse  au  cours  d'une  appendicite  a  été  publiée  par  R.  Porte  (Dauphi?ié  médical,  1896). 


H.  Huchard.  —  Maladies  du  cœur,  3°  édition.  —  iii. 
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avec  endocardite  aiguë,  pleurésie  purulente  et  hydropneumothorax,  rhu- 
matisme articulaire.  Celui-ci  était  un  pseudo-rhumatisme  infectieux  sur- 
venu du  reste  dans  les  derniers  jours  de  la  maladie  et  qui  ne  tenait  en 
aucune  façon  sous  sa  dépendance  les  manifestations  viscérales.  L'en- 
docardite était  fonction  d'infection  dont  le  point  de  départ  était  l'appen- 
dicite en  suppuration.  La  salpingite  chronique,  sans  poussée  aiguë,  liée 
ou  non  à  une  métrite  chronique,  peut  donner  lieu  à  une  endocardite 
infectieuse,  surtout  quand  l'endocarde  a  déjà  été  touché  par  le  rhuma- 
tisme \  Pour  le  moment,  ces  quelques  exemples  suffisent. 

Le  terrain  n'est  pas  sans  importance,  et  en  voici  déjà  la  preuve  : 
L'endocardite  aiguë  rhumatismale,  souvent  grave  par  ses  conséquences 
éloignées  (rétrécissements  et  insuffisances  d'orifices),  est  presque  tou- 
jours bénigne  pendant  le  cours  de  son  évolution,  puisqu'elle  n'est  pas 
infectante.  Mais,  quand  elle  se  développe  sur  un  mauvais  terrain,  elle 
peut  affecter  les  allures  d'une  endocardite  maligne,  comme  j'en  ai  vu 
plusieurs  exemples.  Sur  deux  malades  atteints  de  rhumatisme  polyarti- 
culaire  aigu,  dont  l'un  était  alcoolique,  dont  l'autre  était  profondément 
épuisé  par  des  privations  de  tous  genres,  on  voit  survenir  une  endo- 
cardite aiguë  et  maligne  avec  fièvre  très  élevée,  péricardite  intense,  endo- 
cardite aiguë  avec  disparition  presque  complète  des  bruits  cardiaques, 
congestion  pulmonaire  et  pleurésie,  albuminurie-.  C'est  ainsi  que  l'endo- 
cardite peut  se  développer  chez  les  chlorotiques  en  état  de  fatigue  et  de 
surmenage  ',  chez  les  cachectiques  et  les  cancéreux  i,  chez  les  femmes 
épuisées  par  de  nombreuses  grossesses,  chez  les  malades  arrivés  à  la 
dernière  période  de  la  phtisie,  d'un  carcinome,  d'une  affection  viscérale 
chronique,  de  la  lithiase  biliaire,  de  la  dilatation  des  bronches,  ou  chez 
des  individus  bien  portants  consumés  par  des  excès  de  tout  genre,  par 
des  émotions  déprimantes,  enfin  chez  des  jeunes  gens  anémiés  par  une 
croissance  insolite  et  rapide,  laquelle  a  toujours  pour  résultat  d'appeler  et 
de  retenir  dans  le  système  osseux  une  grande  quantité  de  matières  miné- 
rales ;  car,  celles-ci  sont  nécessaires  à  l'état  bactéricide  de  l'organisme 
d'après  Lauder-Brunton  et  Maragliano,  à  l'accroissement  de  sa  résistance 
d'après  Fodor,  à  l'immobilisation  des  sécrétions  microbiennes,  à  l'inci- 

'  Meunier.  Endocardite  infectieuse  d'origine  annexielle  chronique  (T/tèse  de  Paris.  1901). 

—  5  Waringeu  [Wien.  med.  Dlulter,  1900j.  —  ^  Guiode.  Endocardite  maligne  dans  la  chlo- 
rose (Soc.  clin.,  1890).  G.  Etien.ne.  Endocardite  dans  la  chlorose  (Soc.  méd.  de  Xaiici/.  1897i. 

—  *  Leureton.  Cachexie  cancéreuse,  endocardite  végétante.  P/'o;;rè,y  médical.  1884.  Der- 
viLLE  {Société  anal.,  1884.  Nepveu  (Gaz.  hebdoiii..  1888  et  Acad.  des  Se.  189)).  Paulv 
(Soc.  de-i  Se.  méd..  Lyon,  1893).  Gir.^ude.vu.  L'endocardite  aiguë  des  cachectiques  [Sem. 
méd..  1894).  IIanot.  Cancer  et  suppuration.  [Presse  méd.,  1893).  Acn.u\u.  Complications 
infectieuses  du  cancer  gastrique  (Soc.  méd.  des  hôp..  189j).  Hérard  de  Bessé.  Des  formes 
septiques  du  cancer  de  l'estomac  (Thèse  de  Paris,  1895). 
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tation  des  cellules  et  da  système  nerveux  pour  la  défense  et  pour 
la  lutte  d'après  Charrin.  Telle  est  la  raison  pour  laquelle  l'époque  de  la 
croissance  chez  les  jeunes  gens  est  si  fertile  en  infections,  et  Charrin  en 
donne  la  preuve  par  l'exemple  d'un  jeune  homme  de  18  ans  qui,  soumis 
depuis  3  mois  à  une  croissance  démesurée  ayant  déterminé  d'assez  vives 
douleurs  épiphysaires,  a  succombé  à  une  endocardite  staphylococcique 
d'origine  amygdalienne  siégeant  sur  les  valvules  sigraoïdes  de  l'artère 
pulmonaire.  Si  quelques  amygdalites  se  prêtent  à  la  diffusion  des  micro- 
bes, il  faut  en  chercher  les  raisons,  non  seulement  dans  le  degré  des 
intoxications  ou  des  agents  pathogènes  qui  peuplent  le  pharynx,  mais 
aussi  dans  les  «  diverses  manières  d'être  de  l'organisme  attaqué^  ».  On 
sait,  en  effet,  avec  quelle  facilité  les  microbes  normaux  de  la  bouche  et 
du  naso-pharynx  deviennent  pathogènes  sous  l'influence  d'une  cause 
occasionnelle  banale  en  apparence,  telle  que  le  traumatisme,  le  refroi- 
dissement, un  trouble  passager  des  voies  digestives  ;  il  suffit  d'une  porte 
d'entrée  quelconque  en  un  pareil  moment,  pour  que  l'affeclion  sanguine 
générale  soit  réalisée  et  l'endocardite  rendue  possible.  En  un  mot,  le 
microbe  prépare,  crée  l'infection  ;  l'organisme  sans  défense  le  reçoit  et 
l'aggrave. 

Mais,  on  ne  saurait  trop  le  redire  :  l'état  infectieux  précède  et  prépare 
la  lésion  à  la  localisation  endocardique.  Encore,  cette  localisation 
spéciale  n'est-elle  pas  nécessaire  ;  elle  peut  se  faire  autre  part,  et  dans 
un  cas  observé  par  Netter  ^  un  état  septicémique  consécutif  à  une  ulcéra- 
tion de  mauvaise  nature  et  que  l'on  pouvait  rattacher  à  une  endocardite, 
se  traduisait  à  l'autopsie  seulement  par  des  embolies  microbiennes  de  la 
sylvienne  et  de  l'artère  rénale.  A  ce  sujet,  il  est  permis  d'admettre  que 
les  mêmes  colonies  microbiennes  arrivant  dans  le  cœur  eussent  produit 
une  endocardite  ulcéreuse  ^  Si  on  ne  trouve  pas  toujours  la  porte  d'en- 
trée de  l'agent  infectieux,  ce  fait  n'infirme  en  rien  la  règle  générale. 
Ainsi,  dans  la  pneumonie  et  la  dilatation  des  bronches,  l'infection  peut 
partir  du  poumon,  et  il  résulte  des  recherches  de  Buchner,  de  Mus  Kat- 
blecth,  d'Arnold,  que  «  certaines  espèces  microbiennes  ont  le  pouvoir  de 
traverser  l'épithélium  pulmonaire,  en  dehors  de  toute  lésion  mécanique, 
et  de  passer  dans  la  circulation  sanguine  par  l'intermédiaires  des  voies 
lymphatiques'^  ».  Les  expériences  de  Viti  l'ont  démontré,  puisqu'il  a 
réussi  à  produire  expérimentalement  l'endocardite  par  des  inoculations 
microbiennes  dans  l'appareil  broncho-pulmonaire.  C'est  ainsi,  ajoute 

'  Charrin.  Leçons  de  pathogénie  appliquée.  1897.  —  -  Soc.  clinique  de  Paris,  1885.  — 
Ledoux-Lebard.  Pathogénio  et  anatomie  pathologique  de  l'endocardite  ulcéreuse.  Arch. 
de  méd.,  188(j.  —  '  Ann.  de  rinslitut  Pasteur,  1888  et  1889.  Hanot.  L'endocardite  aiguë. 
Martha.  Des  endocardites  aiguës.  Paris,  1893. 
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Hanot,  que  l'on  pourrait  expliquer  l'apparition  de  la  maladie  dans  les 
faits  011  la  porte  d'entrée  échappe  à  toutes  les  investigations. 

Cette  étude  pathogénique  explique  Tétiologie  relative  à  Vàge. 

Puisque  l'endocardite  est  la  conséquence  d'une  altération  sanguine, 
l'existence  de  Voidocm^dite  fœtale  n'a  rien  qui  doive  nous  surprendre. 
Elle  peut  même  être  reconnue  pendant  la  vie  intra-utérine  comme  un 
exemple  en  a  été  cité  Cette  endocardite  fœtale,  conséquence  habituelle 
d'une  infection  maternelle  transmise  parla  voie  placentaire,  siège  presque 
toujours  sur  l'endocarde  du  cœur  droit  (192  fois  sur  237  cas,  d'après 
Rauchfuss,  et  lo  fois  à  gauche).  Cette  prédilection  de  l'endocardite  fœtale 
pour  le  cœur  droit  s'explique  par  la  prédominance  de  pression  de  celui-ci 
sur  celle  de  son  congénère  (alors  qu'après  la  naissance  les  valvules  du 
cœur  gauche  ont  à  subir  une  pression  5  fois  plus  forte,  d'après  les 
recherches  de  Faivre),  par  l'épaisseur  plus  grande  des  parois  du  cœur 
droit  chez  le  fœtus,  par  l'absence  de  la  respiration  pulmonaire  si  propre 
à  favoriser  l'évacuation  du  cœur  droit  (Friedreich).  Lorsque  l'endocardite 
fœtale  siège  exceptionnellement  à  gauche,  comme  on  en  a  cité  des 
exemples,  elle  peut  coïncider  avec  une  oblitération  complète  de  l'orifice 
aortique,  et  reconnaître  pour  cause  la  prédisposition  rhumatismale  ou 
la  syphilis  héréditaire 

Chez  le  nouveau-né,  l'endocardite  est  rarement  observée,  puisque  Par- 
rot  n'en  a  rencontré  que  3  cas  en  G  années  consécutives,  et  il  ne  s'agis- 
sait encore  que  de  lésions  subaiguës  ou  chroniques,  comme  il  résulte 
d'un  fait  de  R.  Mayne''  observé  sur  un  enfant  de  4  jours  (endocardite 
raitrale  et  aortique). 

Enfin,  d'après  certains  auteurs,  une  malformation  congénitale  du  cœur 
serait  souvent  le  point  de  départ  d'une  altération  secondaire  de  l'endocarde. 
Reste  à  savoir  s'il  ne  s'agit  pas  en  pareil  cas  d'un  seul  et  même  processus. 

En  un  mot,  si  la  lésion  endocardique  est  commune  chez  l'adulte, 
moins  fréquente  chez  l'enfant,  elle  est  assez  rare  chez  le  vieillard,  cons- 
tatation qui  confirme  cette  remarque,  à  savoir  que  les  conditions  étiolo- 
giques  tirées  de  l'âge  des  malades  sont  sous  la  dépendance  immédiate 
des  affections  causales. 

Si  nous  passons  à  l'étude  des  maladies  dans  lesquelles  on  observe  les 
lésions  de  l'endocarde,  nous  verrons  que  celles-ci  sont  tantôt  la  consé- 
quence de  la  maladie  générale,  tantôt  celle  d'une  infection  ou  d'une 
intoxication  surajoutée. 

'  II.  Barth.  Société  clinique  de  Paris,  1880.  —  -  II.vuAXGEn.  Thèse  de  Paris,  1882.  —  '  Dublin 
Hosp.  Gaz.,  1885. 
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i"  Dans  le  premier  groupe,  il  faut  ranger  les  endocardites  :  pneumo- 
coccique,  éberthienne,  tuberculeuse,  érysipélateuse,  gonococcique,  rhuma- 
tismale, grippale.  On  retrouve  en  pareil  cas,  dans  les  végétations  et  les 
ulcérations  de  l'endocarde,  le  microbe  pathogène  de  la  maladie  causale. 
Il  est  probable  qu'il  faudra  rattacher  plus  tard  à  ce  même  groupe,  en 
attendant  la  vérification  bactériologique  encore  trop  insuffisante,  les 
maladies  suivantes  :  la  scarlatine,  la  variole,  la  rougeole,  les  oreillons, 
le  typhus  récurrent,  la  syphilis. 

2"  Dans  un  deuxième  groupe  de  faits,  il  ne  s'agit  plus  de  la  localisa- 
tion à  l'endocarde  de  l'agent  pathogène  (microbe  ou  poison  spécifique) 
de  la  maladie  générale,  mais  d'une  infection  accidentelle  et  surajoutée. 
C'est  ainsi  que  la  plupart  des  affections  citées  plus  haut  pourront  se  com- 
pliquer de  lésions  endocardiques  dues  à  un  agent  pathogène  absolument 
distinct  de  celui  de  la  maladie  générale.  Telles,  les  endocardites  de  la 
scarlatine,  de  la  rougeole,  de  la  variole,  du  rhumatisme  dit  infectieux. 
C'est  ainsi  qu'à  l'endocardite  tuberculeuse  bacillaire,  à  l'endocardite 
bacillaire  typhique,  il  faut  nécessairemant  opposer  l'endocardite  des 
tuberculeux  (non  bacillaire),  l'endocardite  des  typhiques  (non  causée  par 
le  bacille  d'Eberth). 

3°  Dans  un  troisième  groupe,  se  placent  les  endocardites  toxiques, 
que  le  poison  soit  d'origine  microbienne  comme  dans  la  diphtérie, 
d'origine  externe  (plomb  alcool),  d'origine  interne  (goutte,  diabète,  mal 
de  Bright).  Encore,  est-il  nécessaire  de  faire  une  distinction,  puisque  les 
endocardites  des  goutteux,  des  diabétiques  ou  des  rénaux  peuvent  être 
également  et  sont  souvent  sous  la  dépendance  de  la  sclérose  artérielle. 
D'autre  part,  l'abus  des  boissons  alcooliques  et  l'alcoolisme  portent  plu- 
tôt leur  action  sur  le  myocarde  dont  ils  amoindrissent  la  contractilité 
(dilatation  du  cœur  des  buveurs  de  bière)  ou  dont  ils  paralysent  l'action 
par  la  production  d'une  myocardite  scléreuse,  l'endocardite  aiguë  ou 
chronique  des  alcooliques  étant  encore  à  démontrer. 

Quant  à  l'endocardite  diphtérique,  elle  est  extrêmement  rare,  si  même 
elle  existe.  Le  bacille  de  Loffler  reste  dans  les  fausses  membranes,  il  ne 
se  diffuse  pas  dans  l'organisme,  il  fait  défaut  dans  le  sang  et  les  divers 
organes  des  sujets  qui  ont  succombé  à  l'infection.  Par  conséquent,  dans 
la  diphtérie,  les  endocardites,  d'une  rareté  bien  reconnue,  sont  le  résultat 
d'infections  secondaires,  ou  elles  sont  encore  l'œuvre  de  toxines  déve- 
loppées par  le  bacille  de  Loffler.  Un  fait  récent  '  d'endocardite  aortique 
survenue  dans  le  cours  de  la  diphtérie,  tend  à  prouver  une  fois  de  plus 

*  Mya.  Eadocardite  insorta  nel  decorso  di  un'  angina  difterica  [Accad.  med.  fisica  di 
Firenze,  1901). 
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que  la  lésion  endocardique  était  plutôt  sous  la  dépendance  du  staphylo- 
coque que  sous  celle  du  bacille  de  Loffler. 

Cette  classification  étiologique  des  endocardites  infectieuses,  par 
infection  directe  (présence  dans  les  exsudats  valvulaires,  du  microbe 
producteur  de  la  maladie),  par  infection  indirecte  (présence  dans  les 
exsudats  valvulaires,  de  divers  microbes  surajoutés  à  celui  de  la  maladie 
principale),  par  action  des  toxines  (microbiennes  ou  autres),  trouve  sa 
sanction  dans  l'histoire  clinique  d'un  grand  nombre  d'états  morbides  où 
ces  trois  sortes  d'endocardites  peuvent  être  observées.  Les  exemples 
suivants  vont  le  démontrer  : 

Dans  la  fièvre  tt/pho'ide^  l'endocardite  éberthienne  (par  infection 
directe  du  bacille  d'Eberth)  est  extrêmement  rare,  puisque  l'on  ne  cite 
à  ce  sujet  que  quelques  observations,  parmi  lesquelles  celles  de  Girodeet 
de  Viti.  Cette  rareté  s'explique  par  la  présence  exceptionnelle  du  bacille 
typhique  dans  le  sang  de  la  circulation  générale,  comme  les  recherches 
de  Neuhauss,  Rulimeyer,  Senger,  Seilz,  Fraenkel  et  Simmunds,  Lusca- 
tello  l'ont  démontré,  malgré  d'autres  recherches  contradictoires  et  peu 
probantes  de  Meisels*.  Mais,  les  ulcérations  intestinales,  les  eschares 
de  la  région  fessière,  les  ulcérations  laryngées  et  diverses  suppurations 
peuvent  devenir  le  point  de  départ  d'infections  secondaires  (coccus  blanc 
ou  jaune,  streptocoque  pyogène,  etc.),  capables  de  produire  diverses 
endocardites  infectieuses.  Enfin,  des  toxines  microbiennes  sclérosantes 
peuvent  encore  à  la  longue,  devenir  le  point  de  départ  d'endocardites  ou 
d'aorlites  chroniques  qui  expliquent  l'apparition  de  certaines  insuffisances 
aortiques,  plus  rarement  de  lésions  mitrales  survenues  à  la  suite  de  la 
dothiénentérie. 

Dans  la  tuberculose,  l'endocardite  bacillaire  est  encore  très  rare  quoi- 
qu'elle ait  été  nettement  démontrée  par  les  examens  bactériologiques  de 
divers  auteurs.  Au  cours  et  surtout  à  la  fin  de  la  tuberculose  chronique^ 
le  pus  des  cavernes  pulmonaires  renferme  de  nombreux  éléments  micro- 
biens (streptocoques,  staphylocoques,  pneumocoques,  bacille  de  Fried- 
lander,  peut-être  coli-bacille),  et  il  en  résulte  parfois  la  production  d'une 
endocardite  par  infection  secondaire.  Enfin,  il  existe  dans  la  même  maladie 
des  endocardites  chroniques  d'origine  toxique  et  microbienne,  simplement 
signalées  autrefois  par  Corvisart,  Bouillaud,  Cruveilhier. 

Dès  1863,  Gerhardt  et  Wagner  ^  ont  signalé  la  coexistence  possible  des 

'  Neuhauss  {Berl.  Jd.  Woch..  1886).  Senger  (Deulsch.  med.  Woch.,  1886j.  Rutimeyer  (Cent. 
/'.  Kl.  Meil..  1887).  Seitz,  Fraexkel  et  Slmmunds,  Llscatello  (cités  par  Rutimeyer,  et  par 
G.  Lion  {Tlitse  de  Paris,  1890).  Meisels  [Wien.  med.  Woch.,  1887].  —  ^  Wurzburg  med. 
Zeilschr.,  1863. 
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endocardites  aiguës  avec  certains  cancers  ulcérés  et  en  particulier  avec 
le  cancer  de  Testomac.  Sans  doute,  cette  complication  est  rare,  puisqu'il 
n'en  existe  encore  qu'une  dizaine  de  cas  dans  la  science*.  Mais  les  faits 
se  multiplieront,  lorsque  leur  interprétation  sera  mieux  connue.  Quoi 
qu'il  en  soit,  on  a  signalé  au  niveau  des  valvules  la  présence  de  nodules 
cancéreux-  avec  ou  sans  endocardite.  Mais,  celle-ci  s'observe  surtout  à  la 
période  d'ulcération  des  tumeurs  lesquelles  deviennent  ainsi  une  porte 
d'entrée  facile  pour  les  infections  secondaires.  Celles-ci  se  produisent 
d'autant  plus  volontiers  que  le  terrain  y  prédispose  par  suite  de  la  gravité 
de  l'état  général  et  cachectique  du  sujet,  parce  que  l'estomac  du  cancéreux 
privé  presque  complètement  d'acide  chlorhydrique  est  devenu  fertile  en 
fermentations  secondaires  et  reste  ainsi  sans  défense  contre  la  pullula- 
tion  microbienne.  Le  cancer  prend  ainsi  des  allures  sepliques,  caractéri- 
sées par  l'existence  de  suppurations  diverses,  lesquelles  ouvrent  encore 
la  porte  aux  infections  secondaires  ou  tertiaires. 

Tels  sont  les  faits.  Ils  prouvent  que  «  l'étiologie  clinique  doit  céder 
désormais  le  pas  à  l'étiologie  bactériologique  (Hanot)  %  comme  le  fait 
sera  bientôt  démontré.  Ce  n'est  donc  pas  habituellement  le  microbe  de  la 
maladie  principale  qui  fait  les  endocardites  les  plus  graves  ;  ce  sont  plu- 
tôt les  infections  surajoutées  à  cette  maladie.  Ces  infections  secondaires 
trouvent  déjà  l'organisme  plus  ou  moins  débilité,  avec  une  résistance 
moindre,  avec  des  moyens  de  défense  et  de  lutte  moins  énergiques,  de 
sorte  que  dans  la  gravité  de  l'état  morbide,  deux  facteurs  interviennent  : 
d'une  part,  l'énergie  de  l'assaut  bactérien,  d'autre  part  la  faiblesse  de 
l'organisme  assiégé.  Ces  considérations  d'une  haute  portée  thérapeutique, 
m'amènent  à  répéter  ce  que  je  disais  en  1896  '  : 

((  Depuis  des  siècles,  un  long  joug,  celui  de  l'inflammation,  pesait 
lourdement  sur  la  médecine,  et  la  méthode  antiphlogistique  avec  ses 
inévitables  exagérations  survivait  toujours  à  la  mort  du  broussaisisme. 
Mais,  à  la  clarté  des  doctrines  pastoriennes,  le  rôle  de  l'infection  a  été 
le  plus  souvent  substitué  à  celui  de  la  phlegmasie.  Celle-ci  est  devenue 
un  phénomène  réactionnel  ou  secondaire,  au  lieu  d'être  causal  ou  primi- 
tif; d'oîi  une  orientation  nouvelle  pour  la  thérapeutique,  surtout  pour  la 
prophylaxie  des  maladies  en  général,  des  maladies  du  cœur  en  particu- 
lier. En  tous  cas,  le  dernier  mot  de  la  cardiothérapie  n'est  plus,  ni  dans 
les  saignées,  ni  dans  les  exutoires,  ni  dans  les  révulsifs,  ni  dans  les 
vésicatoires  ». 

'  E.  Magnet.  Des  endocardites  aiguës  au  cours  du  cancer  de  l'estomac  (Thèse  de  Lyon, 
1898).  —  ^  KuNDRAT.  Soc.  imp.  roij.  de  méd.  Vienne,  1885.  —  ^  Étiologie  et  pathogénie  de 
l'endocardite  [Arch.  de  méd.,  1890).  —  ^  IraiLé  de  thérapeutique  appliquée.  Fasc.  X,  Paris, 
1896. 
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Il  faut  ajouter  que  le  temps  n'est  plus  où  l'on  cherchait  à  expliquer 
les  complications  cardiaques  si  fréquentes  du  rhumatisme  par  une  affinité 
de  tissu  reliant  en  quelque  sorte  les  séreuses  des  articulations  avec  celles 
du  cœur,  oîi  l'on  avait  une  tendance  à  rapporter  à  l'influence  rhumatis- 
male la  plupart  des  endocardites  ou  des  endopéricardites  de  la  chorée, 
de  la  variole,  de  la  scarlatine,  de  l'érythème  noueux  et  de  l'érythème 
polymorphe,  de  l'état  puerpéral,  de  la  dysenterie,  de  la  blennorrhagie  ; 
où  l'on  considérait  parfois  les  endocardites  des  fièvres  éruptives  comme 
le  résultat  d'un  énanthème  ainsi  opposé  à  l'exanthème  cutané,  où  l'on 
attribuait  à  une  sorte  de  propagation  inflammatoire  un  certain  nombre  de 
complications  enjjopéricardiques  nées  dans  le  cours  ou  à  la  suite  d'une  I 
pneumonie,  d'une  pleurésie,  où  l'on  appelait  du  nom  de  «  complications  » 
de  certaines  endocardites  (méningite  suppurée  à  pneumocoques,  arthrites 
purulentes,  pleurésies  purulentes),  des  manifestations  morbides  très  ; 
diverses  par  le  siège,  semblables  par  la  pathogénie,  identiques  par  le  j 
même  microorganisme  qui  leur  donne  naissance,  et  dépendant  ainsi  de 
la  même  infection  générale.  Le  temps  n'est  plus  où  l'on  décrivait  l'en- 
docardite infectieuse  à  litre  d'entité  morbide.  Il  n'y  a  pas,  encore  une 
fois,  une  endocardite  infectieuse  ;  il  y  a  des  endocardites  infectieuses, 
ce  que  l'étude  bactériologique  établit  d'une  façon  décisive. 

Bactériologie. 

Parmi  les  microbes  rencontrés  au  sein  des  lésions  endocardiques, 
on  distingue  :  1°  différentes  espèces  qui  n'ont  jamais  été  observées  dans 
d'autres  affections  ;  2"  les  microbes  spécifiques  de  maladies  générales 
connues.  Dans  ce  dernier  cas,  on  retrouve  dans  l'endocarde,  tantôt  l'agent 
spécifique  de  la  maladie  causale,  tantôt  le  microbe  d'une  infection  secon- 
daire surajoutée. 

i"  Dans  le  premier  groupe  se  rangent  divers  microorganisraes  que 
nous  allons  passer  en  revue. 

Le  bacille  de  Gilbert  et  Lion'  a  été  rencontré  pour  la  première  fois 
dans  un  cas  d'endocardite  végétante  consécutive  à  une  ulcération  de  la 
lèvre  supérieure,  puis  retrouvé  par  Girode  chez  trois  malades,  dont  deux 
porteurs  de  lésions  valvulaires  anciennes  sur  lesquelles  s'était  greffée 
l'endocardite  végétante  (suppuration  uréthrale,  grossesse  de  sept  mois). 
Il  s'agit  d'un  bacille  dont  les  dimensions  varient  avec  l'âge  des  cul- 
tures :  bâtonnets  courts  associés  à  quelques  filaments  dans  les  cultures 


*  Soc.  de  biologie,  1888  et  1889. 
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récentes,  bâtonnets  plus  volumineux  et  filaments  segmentés  dans  les 
vieilles  cultures.  Il  est  pathogène  pour  le  lapin,  et  donne  lieu  par  inocu- 
lation dans  la  veine  marginale  de  l'oreille,  à  une  endocardite  végétante 
sans  qu'il  soit  nécessaire  de  léser  préalablement  les  valvules.  Suivant  le 
degré  de  virulence  des  cultures  employées,  il  détermine  tantôt  des 
lésions  du  cœur  et  de  l'aorte  avec  transformation  scléro-calcaire  des 
parois  vasculaires,  tantôt  des  lésions  des  méninges  médullaires. 

Le  bacillus  endocarditis  griseus  décrit  d'abord  sous  le  nom  de  «  diplo- 
bacillus  brevis  endocarditis  »  par  Weichselbaum,  a  été  rencontré  égale- 
ment par  Netter'.  La  porte  d'entrée  dans  le  premier  cas  était  une  ulcéra- 
tion du  pied,  dans  le  second  une  métrite  post-puerpérale  ;  dans  l'un  et 
l'autre  cas  le  bacillus  griseus  avait  été  reconnu  aux  points  d'origine.  Ce 
sont  des  bâtonnets  courts  ayant  à  peu  près  les  dimensions  des  bacilles 
typhiques,  isolés  ou  accouplés  deux  par  deux.  Les  bacilles  des  cultures 
jeunes  sont  courts,  faciles  à  colorer.  Les  formes  plus  longues  ne  se  colo- 
rent qu'à  leurs  extrémités.  Pour  obtenir  une  endocardite  expérimentale 
avec  ce  microbe,  il  ne  suffit  pas  d'une  piqûre  sous  la  peau  ;  il  faut  prati- 
quer l'inoculation  directe  dans  le  système  circulatoire  après  avoir  lésé  les 
valvules  aortiques.  L'invasion  de  la  maladie  est  remarquable  par  sa  lenteur 
(huit  jours,  cinq  semaines);  la  fièvre  est  continue  paroxystique,  se  main- 
tenant à  38  ou  39°  avec  des  accès  brusques  précédés  de  frissons  après  les- 
quels la  température  peut  atteindre  40  et  41°.  Les  végétations  molles  et 
d'un  gris  blanchâtre,  constituées  par  des  éléments  grumeleux  sont  :  les 
unes  larges  et  longues  (5  centimètres)  et  cylindriques  ;  les  autres  plus 
petites,  de  la  grosseur  d'une  lentille  ou  d'un  grain  de  millet.  L'endo- 
cardite est  très  embolisante,  elle  siège  tantôt  sur  l'orifice  aortique,  tantôt 
sur  l'orifice  mitral,  parfois  à  ces  deux  orifices  simultanément.  La  mort 
survient  dans  le  coma. 

Le  micrococcus  endocarditis  rugatus  (ou  conglomeratus)  n'a  été 
observé  par  Weichselbaum  que  dans  un  seul  cas,  chez  une  femme 
de  23  ans  atteinte  depuis  6  mois  d'insuffisance  valvulaire  et  ayant  suc- 
combé à  la  suite  d'une  affection  fébrile  mal  déterminée,  d'une  durée  de 
quinze  jours  environ.  Ce  microbe  inoculé  aux  animaux  ne  donne  de 
résultats  positifs  que  chez  le  chien  et  dans  quelques  cas  seulement. 
Il  s'agit  de  microcoques  isolés  deux  par  deux  ou  quatre  par  quatre,  les 
microcoques  isolés  étant  ronds,  ceux  qui  sont  accouplés  ayant  une 
forme  aplatie  et  un  aspect  rappelant  les  staphylocoques.  La  symptomato- 
logie  a  été  la  suivante  :  frissons,  fièvre,  céphalalgie,  prostration,  diar- 
rhée, température  entre  39  et  40°,  embolie  de  la  crurale. 

'  Weichseldaum.  Zur  ^Etiologie  der  acuten  Endocarditis  [Centrait.  f.Bact.  und  Parasit., 
1887).  Netter  (Union  médicale,  1889). 
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Le  bacillus  capsulatus  de  Weichselbaum  n'a  été  rencontré  qu'une 
fois,  dans  le  caillot  d'une  thrombose  de  l'oreillette  gauche.  11  est  patho- 
gène pour  le  lapin,  à  la  condition  de  léser  préalablement  les  valvules.  Il 
ressemble  au  bacille  de  Friedlander,  le  plus  souvent  disposé  par  paires, 
quelquefois  réuni  dans  une  capsule  commune  avec  4,  6  ou  8  éléments. 

Le  bacille  immobile  et  fétide  de  Fraenkel  et  Saen(jer\  pathogène 
pour  le  lapin  et  le  cobaye,  a  été  reconnu  dans  deux  cas  d'endocardite 
verruqueuse,  une  fois  associé  aux  staphylococcus  pyogenes  aureus  et 
cereus  albus,  une  autre  fois  à  l'état  isolé.  C'est  un  bacille  court,  épais, 
aux  extrémités  arrondies.  Toutes  ses  cultures  dégagent  une  odeur  fétide. 
On  peut  reproduire  chez  le  lapin  une  endocardite  expérimentale,  à  la 
condition  de  léser  préalablement  les  valvules  aortiques. 

Bacille  non  cultivable,  signalé  par  Weichselbaum.  Une  fois,  il  a  été 
rencontré  à  l'état  isolé,  une  autre  fois,  uni  au  diplocoque  de  la  pneumo- 
nie et  au  streptocoque  pyogène.  Il  s'agit  d'nn  bâtonnet  étroit  et  long, 
ayant  un  peu  l'aspect  du  bacille  de  la  morve,  quoique  plus  long,  pouvant 
prendre  la  forme  de  la  courbure  de  l'arc,  d'un  S  ou  même  d'une  spirale. 

Un  microcoque  en  zooglêes  a  été  reconnu  par  Perret  et  Rodet-  dans 
un  cas  d'endocardite,  avec  lequel  ils  ont  réussi  à  produire  chez  le  chien 
une  endocardite  expérimentale,  sans  lésion  préalable  des  valvules. 

Le  diplocoque  de  Courmont  et  Leclerc,  observé  dans  un  cas  d'endo- 
cardite infectieuse,  ne  correspond  à  aucune  espèce  pathogène  connue.  11 
ne  liquéfie  pas  la  gélatine  et  reste  coloré  par  le  gram.  Ce  microbe  abso- 
lument indemne  pour  le  lapin,  est  privé  de  capsule  :  ses  articles  parfai- 
tement arrondis,  sont  un  peu  plus  gros  que  ceux  du  staphylocoque  pyo- 
gène, parfois  isolés,  presque  toujours  par  groupes  de  deux,  jamais  en 
chaînettes. 

Le  stapJnjlocoque  citrin  de  Josserand  et  Roux  est  un  staphylocoque 
à  grains  plus  gros  que  l'aureus,  liquéfiant  la  gélatine  très  lentement  et 
donnant  des  cultures  citrines.  11  a  été  rencontré  dans  un  cas  d'endocar- 
dite infectieuse,  et  a  produit  par  inoculation  vasculaire  chez  le  lapin,  des 
lésions  identiques  à  celles  du  malade. 

Le  baclerium  coli  d'Esclierisch  a  été  constaté  par  Lion  et  par  Méné- 
trier dans  deux  cas  d'endocardite  survenue  chez  des  tuberculeux.  Mais, 
il  est  impossible  d'affirmer  qu'il  est  bien  l'agent  responsable  des  lésions 
observées.  Un  autre  bacille  allongé  de  provenance  intestinale  a  été 
rencontré  par  Netter  et  Martha  dans  un  cas  d'endocardite  maligne  con- 
sécutive à  une  angiocholite D'autre  part,  Thiroloix  fait  mention,  dans 

'  Ai-ch.  f.  Palh.  mid  Pliys.,  1887.  —  ^  Soc.  de  hiol..  1889.  —  '  Soc.  des  Se.  méd.  Lyon. 
1891  et  Arc/i.  de  méd.  expér.,  1892.  —  *  Netter  et  Martha.  De  l'endocardite  végétante 
ulcéreuse  dans  les  affections  des  voies  biliaires  [Arcli.  de  phijs.,  1886). 
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une  observation  de  même  ordre,  d'un  bacille  grêle,  immobile,  dont  les 
cultures  avaient  une  odeur  de  bouillon  fermenté.  Ces  microbes  doivent 
être  rangés  dans  le  groupe  du  bacterium  coli,  observé  d'ailleurs  assez 
souvent  en  ces  derniers  temps  dans  les  lésions  de  l'endocarde. 

Un  certain  nombre  d'autres  microbes  spéciaux  de  l'endocardite  ont 
encore  été  décrits  par  différents  auteurs.  Ainsi,  Viti'  a  isolé  deux 
micro-organismes,  un  microcoque  gris  et  un  diplocoque  septique.  Il 
faut  encore  signaler  :  le  microcoque  de  Dimoff;  un  microbe  tout  à  fait 
caractéristique  et  dont  on  ne  trouve  nulle  part  la  description,  reconnu 
par  Peter  Holst  (de  Christiania-). 

Tous  les  faits  qui  précèdent  sont  rares  et  dans  l'immense  majorité  des 
cas  on  peut  retrouver  dans  les  valvules  lésées  le  microbe  spécifique  d'une 
maladie  générale,  ou  bien  l'un  des  microbes  des  pyémies  et  des  septi- 
cémies, très  souvent  l'une  ou  l'autre  des  associations  microbiennes  con- 
nues. Au  nombre  des  microbes  spécifiques,  il  faut  ranger  tout  d'abord  les 
microbes  pyogènes.  Il  est  vrai  qu'alors  il  s'agit  bien  souvent  d'infections 
secondaires  et  de  combinaisons  microbiennes,  telles  que  l'association  de 
deux  staphylocoques  pyogènes  aureus  et  cereus  albus  de  Passet  auxquels 
peut  se  joindre  le  streptocoque.  Mais  il  n'en  est  pas  moins  certain  que  ces 
différents  microbes,  le  dernier  surtout,  se  montrent  souvent  à  l'état  isolé. 
Quand  le  slaphylococcus  aureus  est  seul  en  cause,  il  s'agit  ordinaire- 
ment d'une  endocardite  à  petites  végétations,  molles,  plutôt  que  de  la 
forme  ulcéreuse.  11  tire  son  origine  de  furoncles,  de  suppurations  de  la 
peau,  de  l'urèthre,  de  la  vessie  ou  des  reins,  ou  encore  d'une  ostéomyé- 
lite. De  plus,  il  est  généralement  admis  que  l'endocardite  due  au  sta- 
phylocoque affecte  de  grandes  analogies  avec  l'infection  purulente.  Le 
malade  présenterait  ordinairement  l'état  typhoïde  avec  suppurations 
cutanées  et  poussées  de  fièvre  irrégulière. 

Il  ne  faut  pas  cependant  considérer  cette  remarque  comme  une  règle 
constante.  Ni  le  tableau  clinique,  ni  les  lésions  observées  à  l'autopsie,  ne 
permettent  de  reconnaître  à  coup  sûr  l'agent  causal.  D'une  part,  on  peut 
rencontrer  dans  certains  cas  les  mêmes  phénomènes  cliniques,  les  mêmes 
altérations  anatomiques,  alors  qu'il  s'agit  de  tout  autre  microbe  pyogène. 
D'autre  part,  certaines  observations  prouvent  clairement  que  le  staphylo- 
coque doré  peut  donner  lieu  à  une  endocardite  bien  différente,  et  par  ses 
symptômes,  et  par  ses  lésions.  Il  suffirait  de  rappeler  un  cas  d'endocardite 
ulcéreuse  probablement  d'origine  traumatique,  survenue  chez  un  homme 
de  50  ans,  causée  par  le  staphylococcus  aureus  et  n'ayant  provoqué  ni  état 

'  Acc.  di  Siena,  1890.  —  -  Avch.  de  méd.  expérihi.,  1897. 
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typhoïde,  ni  réaction  générale  notable.  La  mort  survint  dans  le  coUapsus, 
et  l'autopsie  révéla,  à  côté  des  lésions  sigmoïdiennes  et  de  la  perforation 
par  ulcération  de  la  mitrale,  de  la  dilatation  du  cœur  avec  myocardite  pa- 
renchymateuse,  néphrite  hémorrhagique  et  broncho-pneumonie  (Leyden). 

On  peut  admettre  à  priori  que  le  streptocoque  pijogène  est  un  des 
agents  pathogènes  les  plus  fréquents  des  endocardites,  si  l'on  songe 
qu'il  lient  sous  sa  dépendance  l'érysipèle,  la  fièvre  puerpérale  et  cer- 
taines formes  de  septicémie,  ou  de  pyohémie.  Il  donnerait  lieu  tantôt  à  la 
forme  végétante,  tantôt  à  la  forme  ulcéro-végétante  de  l'endocardite, 
accompagnée  d'infarctus  viscéraux  comme  dans  les  endocardites  à  sta- 
phylocoques. L'endocardite  streptococcique  a  été  observée  à  la  suite  de 
l'infection  de  plaies  accidentelles  ou  chirurgicales.  Depuis  le  fait  rapporté 
par  Denucé,  d'endocardite  érysipélateuse  avec  examen  bactériologique  posi- 
tif, des  cas  analogues  ont  été  signalés,  et  les  lésions  observées  en  pareil 
cas  n'ont  rien  qui  les  distingue  de  celles  de  la  pyohémie  streptococcique; 
mais,  elles  peuvent  être  bénignes,  et  même  guérir.  Dans  l'endocardite 
puerpérale,  la  porte  d'entrée  du  streptocoque  se  trouve  au  niveau  de  la 
muqueuse  utérine  et  les  lésions  sont  souvent  localisées  au  cœur  droit. 

Ainsi,  comme  le  staphylocoque,  le  streptocoque  pyogène  ne  paraît 
pas  présenter  de  lésion  spécifique  qui  puisse  distinguer  l'endocardite 
streptococcique.  La  lésion  est  constituée,  tantôt  par  des  végétations 
molles  et  parfois  assez  volumineuses,  tantôt  par  des  ulcérations  très  éten- 
dues. D'autre  part,  à  côté  de  faits  à  marche  suraiguë,  on  peut  assister  à 
une  évolution  moins  rapide,  souvent  même  traînante.  Ainsi,  dans  l'endo- 
cardite puerpérale  streptococcique,  on  a  observé  une  durée  de  2  mois, 
de  4  mois  et  demi.  Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  streptocoque  est 
très  souvent  associé  aux  staphylocoques  albus  et  cereus  albus. 

Les  observations  cliniques  conduisent  à  celte  conclusion  :  L'endocar- 
dite est  beaucoup  plus  souvent  la  conséquence  d'une  infection  secondaire, 
plus  rarement  de  l'infection  primitive.  Ce  fait  paraît  être  la  réalité 
pour  la  grande  majorité  des  maladies  causales  (rhumatisme,  chorée, 
fièvres  éruptives,  érythème  noueux,  diphtérie,  oreillons,  tuberculose  pul- 
monaire, fièvre  typhoïde,  influenza).  Celte  infection  secondaire  est  due  à 
l'irruption  dans  le  courant  sanguin  d'un  des  nombreux  agents  pyogènes, 
cultivés  en  un  point  quelconque  de  l'organisme.  Pourtant,  quelques 
rares  observations  semblent  prouver  que,  même  pour  ces  affections  dont 
la  microbie  n'est  pas  encore  établie,  on  peut  parfois  observer  la  lésion 
spécifique,  l'endocardite  par  infection  directe.  Tels  seraient  les  deux  faits 
publiés  par  Jehle  '  d'endocardite  proliférante  aorlique;  dans  l'un  des  cas, 


*  Soc.  imip.  royale  des  médecins  de  Vienne,  1899. 


ENDOCARDITES  AIGUËS  ET  SUBAIGUES 


233 


cet  auteur  constate  sur  les  valvules  l'existence  du  bacille  de  l'influenza 
en  cultures  pures  ;  dans  le  second  cas,  il  est  associé  au  staphylocoque. 
Telle  encore,  l'observation  d'Apert  (1899)  qui  dans  un  fait  d'endocardite 
choréique,  retrouve  le  diplocoque  décrit  par  Triboulet  et  Coyon. 
I  Le  colibacille  est  assez  souvent  l'agent  pathogène  de  l'endocardite. 
On  connaît  ses  caractères,  son  polymorphisme,  les  effets  biologiques  de 
ses  toxines  encore  indéterminées,  et  les  types  paracolibacillaires  qui  sem- 
blent graviter  autour  de  lui  (bacille  lactique  de  Pasteur,  bacille  d'endo- 
cardite de  Gilbert  et  Lion,  tous  deux  caractérisés  par  leur  immobilité). 
On  sait  que  le  colibacille  habite  normalement  le  tube  digestif  de  l'homme 
et  des  animaux,  qu'il  peut  acquérir  dans  certaines  conditions  une  viru- 
lence anormale  et  atteindre  accidentellement  ou  du  fait  de  lésions  variées, 
la  profondeur  des  organes  (amygdalite,  pleurésie,  broncho-pneumonie, 
abcès  du  cerveau,  complications  de  la  fièvre  thyphoïde,  angiocholites, 
|;  lithiase  biliaire,  métrite,  cystite,  néphrite,  hépatite,  thyroïdite,  etc.  Aussi 
n'est-il  pas  étonnant  qu'on  ait  signalé  des  cas  ^endocardite  colibacillaire . 
Le  fait  de  Netter  et  Martha  concernant  une  femme  morte  d'angiocholite 
suppurée  avec  endocardite  semble  devoir  s'y  rapporter.  L'observation  de 
Macaigne  paraît  encore  plus  probante'.  Dans  celle  de  Rendu^  l'infection 
colibacillaire  «  d'abord  localisée  à  la  plaie  interne,  a  pénétré  de  là  dans 
le  sang;  puis  elle  a  provoqué  au  niveau  du  cœur  un  nouveau  foyer  ;  c'est 
ce  foyer  développé  dans  l'endocarde  qui  est  devenu  le  point  de  départ 
d'une  embolie  septique  dont  la  conséquence  a  été  la  production  d'un  ramol- 
lissement non  suppuré  ».  Le  fait  de  Hitschmann  et  E.  Michel  '  est  relatif  à 
un  homme  de  52  ans  atteint  de  rétrécissement  uréthral.  Après  une  séance 
de  dilatation,  fièvre  septicémique  et  endocardite  aortique.  A  l'autopsie  on 
constata  une  endocardite  ulcéreuse  de  l'orifice  aortique  et  végétante  des 
deux  valvules  auriculo-ventriculaires  avec  nombreux  infarctus  dans  les 
j  organes  ;  l'examen  bactériologique  fit  reconnaître  la  présence  du  colibacille. 
Quant  au  bacille  pyocijanique,  les  observations  de  Oettinger,  Mon- 
nier,  Vincent,  Triboulet,  Cadet  de  Gassicourt,  Lesage,  Ehlers,  Krannhals, 
ladkewitsch,  Neumann,  Kossel,  Blum,  Escherisch,  ont  établi  son  action 
pathogène  pour  l'homme.  C'est  ainsi  que  dans  quelques  cas  de  pyocya- 
nies  pleuro-pulmonaires,  on  a  isolé  le  bacille  pyocyanique  dans  le  sang 
du  cœur,  dans  les  végétations  d'une  endocardite  pariétale  et  dans  les 
granulations  d'une  endocardite  valvulaire 

Action  des  toxines.  —  Les  microbes  ne  sont  pas  les  seuls  agents 
pathogènes  capables  de  donner  naissance  à  une  endocardite  à  une  lésion 

'  Thèse  de  Paris,  1892.  —  2  Soc.  méd.  des  hop.  et  Bull,  méd.,  1893.  '  Wien.  Klln. 

Woch.,  189G.  —    Legros.  Les  pyocyanies.  Revue  gcnérale  [Gaz.  des  liôp.,  190UJ. 
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quelconque  de  l'endocarde.  A  côté  d'eux,  il  faut  considérer  non  seulement 
leurs  poisons  solubles,  les  toxines  microbiennes^  mais  encore  une  foule 
de  substances  plus  ou  moins  connues,  en  circulation  dans  le  sang  et 
pouvant  dans  certains  cas  jouer  un  rôle  prépondérant  dans  la  genèse 
des  altérations  de  l'endocarde. 

D'autre  part,  il  existe  une  classe  d'endocardites  toxiques  qui  ne  sont 
pas  d'origine  microbienne.  De  ce  nombre  sont,  les  lésions  de  l'endocarde 
qu'on  observe  dans  le  mal  de  Bright,  la  goutte,  le  diabète,  le  saturnisme, 
l'alcoolisme.  On  peut,  à  coup  sûr,  toujours  invoquer  quelque  infection 
secondaire,  comme  cela  résulte  d'un  fait  d'endocardite  ulcéreuse  chez 
un  diabétique  Mais,  à  défaut  de  recherches  probantes,  et  jusqu'à  preuve 
du  contraire,  il  y  a  lieu  d'admettre  les  endocardites  dues  aux  produits 
excrémentitiels  retenus  dans  le  sang  (mal  de  Bright),  à  des  poisons  d'ori- 
gine organique  (goutte,  diabète),  d'origine  minérale  (plomb).  Tous  ces 
produits  toxiques,  en  circulation  dans  le  sang,  sont  tout  à  fait  compa- 
rables aux  toxines  microbiennes. 

D'une  façon  générale,  les  endocardites  microbiennes  primitives  par 
action  du  microbe  pathogène  de  la  maladie  causale  (endocardites  rhuma- 
tismale, éberthienne,  bacillaire  de  la  tuberculose,  etc.)  sont  aiguës,  subai- 
guës et  souvent  bénignes  ;  les  endocardites  microbiennes  secondaires, 
par  infection  surajoutée,  sont  souvent  ulcéro-végétantes  et  infectantes; 
les  endocardites  toxiques  sont  ordinairement  sclérosantes. 

Mais,  les  microbes,  les  toxines  microbiennes  ou  non  microbiennes  ne 
suffisent  pas  pour  faire  une  endocardite  ;  il  faut  y  joindre  encore  le  con- 
sentement de  l'organisme  et  de  l'organe,  ce  qui  nous  amène  à  dire 
quelques  mots  de  la  réceptivité  du  sujet  et  de  l'endocarde. 

Pathogénie. 

La  réceptivité  morbide  du  sujet  Aonne.  lieu  à  quelques  considérations 
d'un  haut  intérêt.  Chez  les  sujets  jeunes,  chez  l'enfant  en  particulier, 
l'extrême  fréquence  des  maladies  générales  infectieuses,  l'absence  presque 
complète  d'immunité  à  l'égard  des  infections  et  l'exaltation  de  virulence 
des  germes,  sont  des  conditions  favorables  à  la  production  de  la  lésion 
de  l'endocarde.  11  est  certain  que  la  plupart  des  maladies  de  l'enfance  ne 
laissent,  selon  toute  apparence,  que  des  traces  lort  légères  sur  l'endocarde, 
et  que  les  lésions  produites  sont  ordinairement  de  peu  d'importance. 
Mais  qu'un  trouble  de  la  nutrition  générale  affaiblisse  le  sujet  et  crée  la 

'  Laveh.\n.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1893. 
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prédisposition,  dès  ce  moment  le  terrain  est  devenu  favorable  à  l'exal- 
,  1  tation  de  virulence  des  agents  pathogènes.  C'est  ainsi  que  tel  jeune 
ï  homme  arrivé  à  l'époque  de  la  puberté,  ou  simplement  à  l'occasion  d'une 
i  croissance  exagérée,  se  trouvera  beaucoup  plus  facilement  atteint  d'en- 
I  docardite  infectieuse.  C'est  ainsi  que  le  rhumatisme  aigu,  éclatant  au 
r  milieu  de  pareilles  conditions  se  complique  si  facilement  d'accidents  car- 
1'  diaques  :  la  septicémie  qui  semble  le  caractériser  se  localisera  sans  peine 
î  sur  l'endocarde  valvulaire,  de  préférence  au  niveau  des  points  qui  avaient 
1-     été  lésés  au  cours  des  infections  passées. 

Chez  l'adulte  et  chez  le  vieillard,  les  reliquats  d'anciennes  endocar- 
I  dites  jouent  un  rôle  pathogénique  peut-être  plus  prépondérant  encore. 
L'accumulation  dans  les  tissus  de  l'organisme,  de  produits  toxiques  pour 
les  cellules,  rend  celles-ci  encore  moins  résistantes  devant  l'invasion  mi- 
crobienne. Ainsi,  s'explique  la  fréquence  des  complications  endocardiques 
chez  les  individus  fatigués,  surmenés,  débilités.  Comme  le  disait  Peter 
si  justement,  si  l'on  se  portait  toujours  bien,  l'on  n'aurait  à  redouter 
aucune  maladie  infectieuse. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  cette  réceptivité  morbide  chez  les  surmenés, 
les  chlorotiques,  les  anémiques,  les  cachectiques,  et  c'est  ainsi  qu'il 
j  arrive  parfois  de  ne  pas  trouver  de  porte  d'entrée  pour  certaines  endo- 
cardites qui  méritent  apparemment  le  nom  de  primitives.  Au  sujet  de 
plusieurs  de  ces  faits  observés  par  nous  et  notamment  par  L.  Revilliod, 
voici  une  opinion  judicieusement  exprimée  par  cet  auteur  :  «  11  y  a  des 
foyers  microbiens  qui  sont,  pour  ainsi  dire,  en  rapport  permanent  avec 
les  voies  d'absorption  et  qui  ne  donnent  jamais  la  moindre  endocardite. 
Notre  peau  héberge  sur  chaque  centimètre  carré  40  '12.j  staphylocoques 
(Remlinger)  et  présente  presque  en  permanence  mainte  fissure  prête  à  le 
recevoir.  Ils  pénètrent  ou  ne  pénètrent  pas,  mais  cela  ne  dépend  pas  seu- 
lement de  l'épaisseur  de  l'épiderme.  Il  faut  des  circonstances,  des  condi- 
tions spéciales,  celles  qui  constituent  l'opportunité  morbide,  et  lorsque 
celle-ci  existe,  le  microbe  saura  bien  forcer  la  consigne,  diapédéser  les 
cloisons.  Il  suffit  pour  cela  que  le  milieu  intérieur  lui  soit  favorable,  que 
I  le  sang  lui  offre  un  pabulum  de  son  goût.  Autrement  il  passera  devant 
toutes  les  portes  ouvertes,  restant  dans  l'expectative,  jusqu'à  ce  que 
l'opportunité  se  manifeste.  » 

Si  nous  passons  à  l'étude  de  la  réceptivité  morbide  de  V endocarde, 
nous  constatons  d'abord  que  le  cœur  gauche  est  beaucoup  plus  souvent 
atteint  que  le  droit,  puisque  sur  un  total  de  mille  observations,  on  a 
relevé  100  cas  d'endocardite  du  cœur  droit.  Ce  fait  paraît  trouver  son 
explication  dans  les  qualités  sanguines  du  cœur  gauche.  Si  quelques  mi- 


256 


MALADIES  DE  l'eNDOCARDE 


crobes  se  comportent  parfois  à  la  manière  des  anaérobies,  si  les  lésions 
siègent  parfois  à  droite,  la  plupart  de  ces  microbes  sont  aérobies  et  déter- 
mineraient plus  volontiers  des  altérations  du  cœur  gauche.  C'est  une 
simple  hypothèse  qui  n'indique  pas  pourquoi  l'endocardite  est  si  rare  sur 
la  paroi  interne  de  l'oreillette  gauche,  et  pourquoi  elle  se  localise  aux 
valvules,  aux  points  d'adossement  des  replis  valvulaires,  au  niveau  des 
facettes  de  contact  de  Firket. 

D'autre  part,  le  mode  d'envahissement  valvulaire  a  été  différemment 
interprété,  et  à  ce  sujet  deux  principales  théories  sont  en  présence  : 
l'une  admettant  la  progression  des  lésions  de  la  superficie  valvulaire 
à  la  profondeur;  l'autre,  leur  progression  de  la  profondeur  à  la  super- 
ficie. 

La  première  défendue  par  Klebs  et  Orth  suppose  que  les  agents  patho- 
gènes, microbes  ou  toxines,  charriés  par  le  sang,  s'arrêtent  en  certains 
points  de  l'endocarde  et  sont  l'origine  du  travail  inflammatoire.  Dans 
cette  hypothèse  on  fait  jouer  un  rôle  au  traumatisme  exercé  par  la  colonne 
sanguine  sur  la  membrane  interne  du  cœur.  Les  cellules  endothéliales 
s'altèrent  rapidement,  et  les  pertes  de  substance  deviennent  des  points 
d'appel  pour  les  couches  successives  de  microbes  qui  viennent  s'y  im- 
planter. Partis  de  là,  ils  pénètrent  peu  à  peu  dans  les  fentes  conjonctives 
(Cornil  et  Babès)  du  tissu  valvulaire,  à  la  faveur  de  la  fibrine  déposée 
avec  eux.  Quelques  auteurs,  tenant  compte  du  siège  particulier  des  fes- 
tons de  végétations  valvulaires  (face  ventriculaire  des  sigmoïdes,  face 
auriculaire  des  valvules  mitrale  ou  tricuspide)  font  intervenir  le  frotte- 
ment des  surfaces  valvulaires  les  unes  contre  les  autres,  et  le  remou 
qui  se  produit  en  amont  du  courant  sanguin,  au  moment  de  l'occlusion 
des  orifices  ;  ces  frottements  d'une  part,  le  ralentissement  local  du  sang 
en  ces  points  favoriseraient  l'implantation  des  microbes.  Sans  doute,  il 
est  possible  que  dans  certains  cas,  ces  causes  puissent  être  invoquées  ;  il 
est  possible  que  les  cultures  infectieuses  en  circulation  se  déposent 
ainsi  sur  les  rebords  valvulaires,  comme  il  résulte  de  quelques  obser- 
vations dans  lesquelles  on  n'a  signalé  la  présence  des  microorganismes 
que  dans  les  couches  les  plus  superficielles.  Mais  il  est  facile  d'objecter 
qu'il  s'agit  d'une  infection  microbienne  surajoutée  survenant  pendant  les 
dernières  heures  de  la  vie  au  moment  de  l'affaiblissement  du  mouve- 
ment circulatoire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  conception  pathogénique  semble  insuffisante. 
Elle  est  incapable  d'expliquer  pourquoi  la  localisation  endocardique  des 
maladies  infectieuses  est  si  variable,  pourquoi  elle  fait  défaut  parfois 
malgré  une  infection  sanguine  énorme,  pourquoi  au  contraire  elle 
acquiert  dans  certains  cas,  une  importance  prédominante,  alors  que  l'in- 
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fection  générale  du  sang  était  légère.  Ne  devrait-il  pas  y  avoir  endocar- 
dite constante,  toutes  les  fois  que  l'infection  est  intense? 

L'infection  sanguine  générale  ne  suffît  donc  pas  toujours  à  expliquer 
les  localisations  valvulaires  ou  pariétales  de  l'endocardite.  C'est  pourquoi 
on  a  été  conduit  à  admettre  que  les  agents  pathogènes  pénètrent  d'abord 
dans  la  partie  centrale  des  valvules  par  l'intermédiaire  de  vaisseaux 
propres.  S'appuyant  sur  une  observation  dans  laquelle  il  avait  trouvé,  à 
l'intérieur  des  valvules  malades,  de  nombreux  vaisseaux  obstrués  par  des 
cocci,  Koster  supposait  que  les  embolies  microbiennes  forçaient  les  parois 
vasculaires,  pour  envahir  ensuite  la  valvule  de  dedans  en  dehors.  Cette 
observation  n'est  pas  restée  isolée,  et  il  suffit  de  rappeler  les  faits  suivants 
signalés  par  divers  auteurs  :  Cornil  et  Babès  constatent  de  grandes  mas- 
ses microbiennes  dans  la  partie  centrale  des  valvules  alors  que  les 
végétations  en  sont  presque  dépourvues;  Haushalter  montre  au  centre 
d'une  valvule,  saine  d'ailleurs,  en  plein  tissu  conjonctif,  un  véritable 
amas  de  pneumocoques  ;  Lion  voit  deux  traînées  de  pneumocoques  par- 
tant du  point  d'insertion  valvulaire  vers  le  bord  libre,  couvert  d'une 
mince  couche  de  fibrine,  privée  elle-même  de  microbes.  Comment  expli- 
quer ces  faits,  sinon  en  admettant,  avec  Koster,  que  les  bactéries  pénè- 
trent d'abord  dans  la  partie  centrale  des  valvules  par  leurs  vaisseaux 
propres?  Sans  doute,  beaucoup  d'auteurs  affirment  que  les  valvules  ne 
contiennent  pas  de  vaisseaux  à  l'état  normal  dans  leur  partie  avoisinante 
du  bord  libre,  tandis  qu'à  l'état  pathologique  on  peut  en  rencontrer  dans 
toute  l'étendue  des  valvules  sigmoïdes  aortiques  et  mitrales.  Mais  alors 
il  est  permis  de  se  demander  si  cet  état  pathologique  est  antérieur, 
contemporain  ou  postérieur  à  l'arrivée  des  microbes.  Si  l'on  admet,  au 
contraire,  qu'à  l'état  normal,  l'appareil  valvulaire  est  pourvu  de  vais- 
seaux, on  explique  plus  facilement  les  faits,  ainsi  que  cette  «  réceptivité 
morbide  de  l'endocarde  »  à  laquelle  A.  Weber  attache  judicieusement 
une  grande  importance. 

Une  troisième  théorie  qui  se  rapproche  beaucoup  de  celle  de  Klebs  et 
Orlli,  a  été  admise  par  Cornil  et  Babès.  Les  bactéries  pénètrent  directe- 
ment dans  les  fentes  du  tissu  conjonctif  et  se  propagent  ainsi  des  parties 
superficielles  aux  parties  centrales  de  la  valvule  oii  les  lésions  sont  tou- 
jours moins  prononcées;  et  quoiqu'on  trouve  parfois  des  embolies  bacté- 
riennes dans  les  vaisseaux  des  valvules,  il  est  ainsi  légitime  d'admettre 
que  dans  la  grande  majorité  des  cas  le  processus  anatomique  se  fait  de 
la  périphérie  au  centre  valvulaire. 
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L'étude  éliologiquo  des  endocardites  se  compose,  non  seulement  de 
réliologie  générale,  de  la  bactériologie  et  de  la  patliogénie,  mais  encore 
des  rapports  de  causalité  qu'elles  affeclent  avec  un  grand  nombre  de 
maladies  diverses.  Il  en  résulte  que  cette  dernière  question  comporte 
encore  quelques  développements  sur  la  bactériologie  clinique,  sur  la 
fréquence,  le  mode  d'apparition  de  la  manifestation  endocardique. 

Rhumatisme.  —  De  toutes  les  maladies,  celle  qui  domine  l'histoire  des 
endocardites  par  sa  fréquence  et  par  son  importance  étiolooiquo,  c'est  le 
rhumatisme  articulaire  aigu.  En  1834  (et  même  dès  1832),  Bonillaud, 
qui  a  eu  le  mérite  de  faire  cette  grande  découverte  malgré  quelques 
vagues  indications  de  plusieurs  devanciers  dont  nous  avons  parlé,  a 
formulé  et  établi  les  deux  lois  suivantes  : 

1"  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  violent,  généralisé,  la  coïnci- 
dence d'une  péricardite  ou  d'une  endocardite  est  la  règle,  la  loi,  et  la 
non-coïncidence  est  l'exception  ; 

2"  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  léger,  partiel,  apyrétique,  la 
non-coïncidence  est  la  règle,  et  la  coïncidence  l'exception. 

Les  protestations  survinrent  par  la  suite,  et  on  les  fit  en  s'appuyant 
sur  des  statistiques  dont  la  valeur  a  été  singulièrement  exagérée,  puis- 
qu'elles comprennent  des  faits  très  dissemblables.  D'abord,  avec  Bouil- 
laud,  quelques  auteurs  (Latham,  FuUer,  Budd,  Williams),  reconnaissent 
que  la  complication  endocardique  ou  endo-péricardique  du  rhumatisme 
se  présente  dans  la  moitié  et  même  dans  les  deux  tiers  des  cas  -.  D'autres 
cliniciens  vont  plus  loin,  et  Pidoux  ',  qui  regarde  l'affection  cardiaque 
comme  «  aussi  essentielle  à  la  maladie  que  les  'arthrites  elles-mêmes, 

'  Journal  licbd.  de  inédeciiie.  18:!4.  —  -  "  IjII  pi'iii-ru'dite  u'est  en  (|iiel([iie  sorte  i|iriin 
élément  de  la  maladie  dite  rlumiatisme  ailicul.iire  aij;ii.  Le  tissu  sero-fibrcux  interne  du 
cœur  se  prend  en  mrme  temps  que  celui  des  aiticLilations.  L'endocardite  el  la  péricar- 
dite, ce  double  rhumatisme  du  tissu  fibro-séreux  du  cœur,  marchent  presque  toujours  de 
compagnie.  »  iBoiiLLACu.]  — '  Un.  nuhl.,  18G1. 
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aurait  souvent  observé  une  fièvre  rhumatismale  sans  affection  articu- 
laire, jamais  sans  affection  du  cœur  ».  Même  idée  exprimée  par  Stokes  : 
«  La  maladie  du  cœur  a  des  rapports  plus  étroits  avec  la  fièvre  rhuma- 
tismale qu'avec  la  phlogose  des  articulations  )\  Dans  son  long  travail  sur 
le  rhumatisme  Besnier  dit  encore  que,  <(  selon  toute  vraisemblance,  le 
cœur  est  toujours  frappé  à  quelque  degré  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  fébrile,  dans  la  fièvre  rhumatismale  articulaire  ».  Ces  opinions  sont 
certainement  exagérées.  Néanmoins,  dans  certaines  circonstances  que  nous 
examinerons  plus  loin,  la  fréquence  de  l'endocardite  rhumatismale  est 
telle  qu'elle  a  pu  être  considérée,  moins  comme  une  complication  que 
comme  un  symptôme  de  la  maladie,  et  que  Bouillaud  la  classait  parmi 
les  «  accompagnements  divers  »  du  rhumatisme. 

Puis,  armés  de  statistiques,  Hasse,  Bamberger,  Hamernjk,  Duchek, 
Both,  Valleix  voient  la  complication  cardiaque  seulement  dans  la  propor- 
tion de  25,  20,  12  ou  9  p.  100,  alors  que  sur  un  total  de  1121  cas, 
BalP  note  415  fois  des  altérations  cardiaques,  chiffre  au-dessous  de  la 
réalité.  Il  s'est  même  trouvé  autrefois  un  auteur,  Brockmann,  qui  a 
regardé  l'endocardite  rhumatismale  comme  «  un  fait  très  rare  »,  presque 
exceptionnel  ! 

Les  divergences  portèrent  ensuite  sur  la  fréquence  comparée  de  la  péri- 
cardite  ou  de  l'endocardite.  Celle-ci  serait  plus  fréquente,  d'après  Lalham, 
Budd,  Duchek  ;  elle  serait  moins  fréquente  pour  Wunderlich,  Williams, 
Jaccoud 

Ces  diverses  questions  ne  peuvent  être  résolues  par  les  statistiques,  et 
surtout  par  les  statistiques  anciennes,  parce  qu'elles  sont  toutes  entachées 
d'erreurs.  Les  causes  de  ces  erreurs  sont  les  suivantes  :  souffles  ané- 
miques ou  cardio-pulmonaires  avec  simple  créthisme  cardiaque,  pris  pour 
des  manifestations  d'endocardite  ;  pseudo-rhumatismes  infectieux  con- 
fondus avec  le  rhumatisme  articulaire  dont  ils  peuvent  reproduire  appa- 
remment presque  tous  les  caractères  cliniques'';  endocardite  rhumatis- 
male se  manifestant  par  une  altération  de  timbre  et  d'intensité  des  bruits 
cardiaques  et  non  toujours  par  un  souffle  valvulaire  ;  grande  diminution 
des  complications  cardiaques  par  la  médication  (salicylate  de  soude)  ; 

'  Dicf.  encijcl.  des  Se.  méd.,  3»  série,  t.  IV.  Paris,  487G.  —  2  Du  rliuinatisme  viscéral. 
Thèse  d'ar/réf/ation,  Paris,  1866.  — ^  Sur  136  rhumatismes,  Lath.vm  compte  63  endocardites, 
11  endo-péricardites,  7  péricardites.  Pour  Budd,  la  péricardite  serait  moins  fréquente  que 
l'endocardite  dans  le  rapport  de  1  à  3.  Sur  108  rhumatismes,  Wundeulich  compte  5  endo- 
cardites, 6  endopéricardites,  14  péricardites.  Williams  compte  ~'6  péricardites  pour  100, 
tandis  que  Duchek  n'en  voit  que  16.  Pour  Jaccoud,  la  péricardite  rhumatismale  est  deux 
lois  plus  fréquente  que  l'endocardile.  —  *  Dans  de  récents  travaux  (1'oxi;et.  Bkrard  et 
Destot,  Congrès  de  ckiriirr/ie.  1897:  Bkuard  et  Maill.vm).  Gaz.  lichd.,  l'JOU;  Patel,  Revue  de 
chiruffjie,  1901)  on  trouve  des  observations  de  rhumatismes  tuberculeux  aigus  polyarticu- 
laires. 
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fréquence  très  différente  des  complications  endocardiques  et  péricardiques 
d'après  l'âge  du  sujet. 

A  ce  dernier  point  de  vue,  la  question  doit  être  étudiée.  Sous  le  rapport 
de  la  fréquence  des  complicalions  endocardiques,  endopéricardiques  ou 
péricardiques,  le  rhumatisme  du  jeune  âge  est  absolument  différent  du 
rhumatisme  qui  survient  après  2.")  et  surtout  après  ;{0  ans.  On  a  l'emarqué 
depuis  longtemps  qu'après  :}(),  :i5  et  à  plus  forte  raison  après  40  ans,  le 
rhumatisme,  même  polyarticulaire,  fébrile,  intense,  présente  larement 
des  complications  cardiaques,  de  sorte  qu'à  cet  âge,  il  faut  beaucoup  de 
rhumatisme  pour  produire  très  peu  de  manifestations  endocardiques  et 
surtout  péricardiques'.  Jusqu'à  l'âge  de  20  ou  2")  ans  et  surtout  dans 
l'enfance,  le  cœur  «  se  comporte  comme  une  articulation  »,  ainsi  que 
l'avait  dit  Bouillaud,  et  il  suffit  de  très  peu  de  rhumatisme  pour  produire 
beaucoup  de  complications  cardiaques.  Le  rhumatisme  infantile  a,  d'autre 
part,  des  caractères  particuliers.  S'il  peut  affecter  un  grand  nombre 
d'articulations,  prendre  une  sévère  intensité,  s'accompagner  même  de 
fièvre  assez  vive,  d'autres  fois  il  n'atteint  qu'une  ou  deux  jointures,  il  a 
une  durée  éphémère  de  quelques  heures  à  un  ou  deux  jours  avec  un 
appareil  fébrile  à  peine  sensible,  une  faible  réaction  inflammatoire  et  une 
rougeur  périarticulaire  presque  inappréciable,  des  douleurs  fugaces  et 
peu  vives  ;  il  peut  ne  se  manifester  que  par  de  simples  douleurs  mus- 
culaires, par  du  torticolis  qui  est  le  lumbago  du  jeune  âge,  par  des  nodo- 
sités sous-cutanées  (ou  nodules  de  Meynet)  -.  Parfois,  on  croit  à  une  simple 
entorse,  à  des  douleurs  dites  de  croissance,  et  si  l'on  n'est  pas  prévenu 
de  ces  faits,  on  laisse  évoluer  sans  les  avoir  constatées,  des  lésions 
endopéricardiques,  parfois  très  graves.  D'autre  part,  le  rhumatisme 
infantile  aime  le  péricarde  ;  celui-ci  est  beaucoup  plus  souvent  et  plus 
sévèrement  atteint  que  dans  un  âge  plus  avancé;  enfin,  c'est  dans  le 
rhumatisme  infantile  qu'on  observe  surtout  cette  pancardite  oii  péricarde, 
endocarde  et  myocarde  sont  à  la  fois  atteints.  Puis,  la  chorée,  plus  spé- 
ciale encore  â  cet  âge,  joue  encore  un  rôle  important  '. 

'  La  statisti(|uo  de  CiirucH  (Barlli.  hosp.  rep.,  t.  XXIII)  établit  ainsi  d'après  l'âge  le  degré  de 
fr-jquenrr  du  rlinniaiisiiic  sur  700  cas  observés  :  l'o  à  moins  de  11)  ans,  4So  de  10  a  30  ans, 
lO')df-!n,i  li.ins.  Il  i\r  lO  a  .'iO  ans.  17  au  dessus  de  .')()  ans.  —  -  Sur  i7  cas  de  ncidosités  sous- 
ciilanrrs  r,\i;i  u\\  :llril  iii'i/.  .loiini..  I88.il  aurait  signalé  i(i  IViis  des  localisations  cardiaques. 
l!\iii,o\v  cl  l'i;\\i:i>  \\\i;\i:u:  (  )ii  sul)C  ul  aiii'ous  noil  u  les  coniiccled  w  ith  filjr(uis  structures 
(M-cni-riii-  In  cliihlnii  lln"  su  lijci-l o!  c  liorra  aiid  rlicuiiialisiii  '  fniif/rr.s  in  f .  f/c  y.o«(/res,  4881). 
—  ■  "  .M.Miir  tirs  lr-cr.  inénie  circoiisi  i  il  à  nue  ou  dcii.x  arliculalions  i|u'il  eldeure  à  peine, 
le  rliuuialisuie  des  cnlauts  peut  se  couipliquer  d'une  maladie  aigut'  du  cœur.  J'aime  à 
douter  (|ue  la  loi  de  coïncidence  soit  une  loi  nécessaire,  fatale;  cependant  les  jeunes  rhu- 
uialisauts  sont  sans  cesse  menacés,  et  s'ils  échappent  à  la  complication  cardiaque  dans  la 
première  ou  la  seconde  attaque  rhumatismale,  ils  seront  proiiablemeut,  sinon  certaine- 
ment, atteints  dans  une  récidive  ultérieure.  »  (II.  Koheh.  Ileclierches  cliniques  sur  la 
chorée,   le  rhumatisme   et  les  maladies  du  cœur  chez  les   enfants.   Arch.  de  méd.,. 
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Il  résulte  de  ces  considérations,  que  les  lois  de  Bouillaud  ne  sont  pas 
exactes,  et  que  la  fréquence  des  complications  cardiaques  ne  dépend  pas 
seulement  de  l'intensité  de  la  maladie,  mais  aussi  et  surtout  de  l'âge  du 
sujet. 

On  ne  peut  faire  que  des  suppositions  sur  les  causes  de  la  fréquence 
du  rhumatisme  cardiaque  chez  les  enfants.  On  a  incriminé  un  peu  vague- 
ment l'activité  du  cœur  à  cet  âge,  laquelle  deviendrait  une  cause  d'appel 
pour  les  agents  pathogènes,  ou  encore  une  certaine  étroitesse  de  l'isthme 
aortique  qui  placerait  l'endocarde  dans  «  un  état  de  surcharge  mécanique 
capable  de  diminuer  sa  résistance  aux  agressions  morbides  »  (Jacobi)  ; 
on  a  encore  parfois  insisté  sur  la  fréquence  des  manifestations  angi- 
neuses  et  amygdaliennes  dans  l'enfance,  l'angine  devant  être  non  seule- 
ment considérée  comme  une  des  premières  manifestations  du  rhuma- 
tisme (Lasègue,  Kingston  Fowler,  de  Saint- Germain),  mais  encore,  comme 
une  de  ses  causes  (Gallois) 

Autrefois,  on  croyait  à  l'extrême  rareté  du  rhumatisme  dans  l'enfance, 
et  Scudamore  affirmait  qu'on  ne  l'observait  pas  avant  l'âge  de  10  ans, 
opinion  exagérée  encore  par  Ferrus  qui  n'en  signalait  pas  avant  la  puberté. 
Sur  73  cas  de  rhumatisme,  Chomel  n'en  aurait  vu  que  deux  chez  des 
enfants  de  8  et  9  ans'-.  On  ne  peut  expliquer  ces  graves  divergences 
d'opinions  qu'en  admettant  que  le  rhumatisme  infantile  a  été  souvent 
méconnu  dans  ses  formes  atténuées.  Tout  ce  que  l'on  doit  dire,  c'est  que 

1866-1868).  —  «  N'oubliez  jamais  que  chez  l'enfant  le  cœur  se  prend  quelquefois,  alors  même 
que  l'extrême  bénignité  des  symptômes  rhumatismaux,  si  votre  malade  était  un  adulte, 
ne  donnerait  lieu  à  aucune  appréhension  sous  ce  rapport,  et  souvenez-vous  que  l'intensité 
relativement  légère  de  la  fièvre,  le  peu  de  douleur  dans  les  membres,  et  l'absence  presque 
complète  de  gonflement  des  jointures  ne  sont  pas  une  garantie  que  le  cœur  ne  puisse 
devenir  le  siège  d'une  maladie  sérieuse.  »  (Ch.  West.  Leçons  sur  les  mal.  des  enfants. 
Trad.  française  sur  la  6»  édit.,  1875.)  Même  opinion  est  exprimée  par  la  plupart  des 
auteurs  et  notamment  par  :  Ci.aisse,  Bouquerel,  Chevalier,  Picot  {Thèses  de  Paris,  1864, 
4866,  '1872,1877);  Cadet  de  Gassicourt  {Traité  clin. des  mal.  de  l'enfance.  1882);  E.  Weua. 
{Traité  clin,  des  mal.  du  cœur  chez  les  enfants);  H.  Huchard.  Le  rhumatisme  cardiaque 
chez  l'enfant  {Journal  de  clinique  et  de  thérapeutique  infantiles.  1895)  ;  Cœur  et  rhumatisme 
chez  l'enfant  [Gazette  des  mal.  infantiles,  1902)  ;  Barbier.  Gravité  du  rhumatisme  cardiaque 
chez  les  enfants  [Congrès  internat,  de  méd.,  l'aris,  1900)  :  E,  Ausset  et  Vincent.  Sur  un  cas 
de  rhumatisme  articulaire  aigu  avec  endo-péricardite,  pleurésie  double,  congestion  pul- 
monaire suraiguë,  rhumatisme  cérébral  et  hémichorée  chez  un  enfant  de  11  ans  (Echo 
méd.  du  Nord.  1901). 

'  liASÉGUE.  Traité  des  angines.  1868.  Fernet.  Thèse  de  Paris,  1803.  D'après  Kingston 
Fowler  [Lancet,  1880),  l'angine  du  début  de  l'attaque  rhumatismale  se  montrerait  dans  la 
proportion  de  80  p.  100,  chiffre  très  exagéré.  On  la  rencontre  dans  un  bon  tiers  des  cas, 
d'après  L.  de  Saint-Germaix  :  Étude  clinique  et  expérimentale  sur  la  pathogénie  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu.  T/ièse  de  Paris,  1893.  Pour  Gallois  qui  a  cherché  à  démontrer 
que  le  rhumatisme  articulaire  aigu  peut  être  le  résultat  d'une  infection  adéno'idienne, 
«  la  gorge  serait  ainsi  dans  certains  cas  la  porte  d'entrée  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  franc,  comme  l'urètre  est  la  porte  d'entrée  du  rhumatisme  blennorragique  ».  [Bull. 
7néd.,  1899,  et  Congi'ès  internat,  de  méd.,  Paris,  lOOti.)  —  -  Ferrus.  Dict.  en  30,  article  Rhu- 
matisme. Cho.mel.  Thèse  de  Paris,  1813,  et  Leçons  de  clinique  médicale,  1834-1840. 
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dans  la  première  enfance,  avant  "1  ans,  le  rliumalismc  est  rare  :  cepen- 
dant on  en  a  observé  quelques  cas'.  Mais,  la  question  importante  et  encore 
controversée  est  de  savoir  si  l'hérédité  rhumatismale  peut  se  manifester 
chez  l'enfant  par  une  endocardite  en  l'absence  do  toute  manifestation 
articulaire.  Cette  opinion  a  été  défendue  par  Cheadlc  à  propos  de  IGcas 
de  ce  genre  où  l'on  ne  pouvait  invoquer  ni  un  rhumatisme  intra-utérin, 
ni  une  endocardite  fœtale.  J'ai  observé  une  dizaine  de  faits  semblables, 
et  je  ne  doute  pas  qu'ils  soient  encore  plus  nombreux.  C'est  alors  que  l'on 
peut  dire,  avec  Weill,  que  «  les  parents  rhumatisants  ont  fait  leur  endo- 
cardite dans  le  cœur  de  leur  enfant,  mais  après  la  naissance.  » 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  certaines  formes  intenses  et  surtout  malignes 
du  rhumatisme  donnent  lieu  à  tout  âge  à  des  complications  viscérales 
multiples  parmi  lesquelles  l'endo-péricarditc  et  la  myocardite.  Voici  un 
exemple  de  cette  dernière  forme  :  Un  jeune  homme  de  dix-huit  ans, 
atteint  de  rhumatisme  polyarliculaire  suraigu,  présente  un  état  typhoïde 
très  accusé,  avec  langue  sèche  et  fuligineuse,  pouls  petit  et  accéléré, 
bruits  de  souffle  aux  oriQces  mitral  et  aortique,  frottements  péricardique 
et  pleural,  ronchus  sous-crépitants  aux  deux  bases  pulmonaires;  au 
onzième  jour,  il  est  cyanosé,  hypothermique,  et  il  meurt  dans  le  collapsus. 
A  l'autopsie,  on  trouve  les  valvules  aortiques  et  mitrale  hérissées  de 
végétations  avec  lésions  de  péricardite,  de  myocardite,  d'artérite  aiguë  à 
l'origine  de  l'aorte,  de  pleurile  récente  et  bilatérale,  présence  de  caillots 
noirâtres  dans  les  cavités  cardiaques  et  dans  tout  le  système  veineux  ;  les 
poumons  sont  turgides,  et  il  s'en  écoule  à  la  coupe  un  sang  fluide,  cou- 
leur sépia  ;  méninges  sillonnées  de  larges  tractus  veineux  violâtres  ;  rate 
grosse  et  diffluente,  reins  volumineux  avec  zone  corticale  épaissie  et 
décolorée.  Ici,  par  le  rhumatisme  hyperinfectieux,  l'endocardite  est 
maligne  '-. 

D'autres  fois,  dans  le  cours  d'un  rhumatisme  moins  infectieux,  l'endo- 
cardite est  r/rave  par  complications  locales  :  gros  noyau  fibrineux  arrivant 
à  oblitérer  presque  complètement  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  d'où  la 
mort  très  rapide;  dilatation  du  cœur  et  thrombose  cardiaque. 

Enfin,  dans  d'autres  cas,  l'endocardite  n'emprunte  sa  gravité  ni  à 

'  Faits  (Je  rhiiniatisiiies  cliez  les  nouveaii-nés  :  i|nel(nies  lieurcs  après  la  naissance, 
sorte   (le  rhuiiiatir-nie  coii//éiiil(iI ,  Pocock.  Lmicel.  Schoefker,  Bcrl.  Kliii.  \Voc/i.. 

18S:;;  Koi'itiK.  Neir  York  incil.  .loiirii.,  t888)  :  à  i:,  j.-urs  iU.\si;ii.  Pruij.  incl.  Woch..  1881). 
Puis,  on  a  signalé  le  rlHiinalisiiie  à  neuf  semaines  i  l)i;\i.Mi:j,  cinq  mois  i  Bol ciii  Tj ,  sept 
mois  iB.MniiKZ  et  lliLi.urr),  huit  mois  {.J.  Simon,  lii'v.  des  niai,  ilc  /'fii/'.,  18!IU).  neuf  mois 
(Gaiu)F,\,  l'riiclilitDier.  1881),  dix  mois  (1Ié\(ji;ii,  liai.  :,  l\  i lulerli .,  18ti8i.  vingt  el  trente- 
trois  mois  iI'"ri,LEH,  lue.  cit.).  — -  IIanot.  l're.ss.  mr,!..  is'il  et  18i)G.  Ces  faits  d  endocardite 
maligne  dont  (luelipies  auteurs  (G.  Gros.  Soc.  uuu/.,  In  .'J;  Bouii.i.auii.  loc.  cit..  etc.)  ont 
donné  des  exemples  avant  Littex  (1881)  seront  étudiés  dans  la  partie  clinique. 
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l'intensilé  de  l'infeclion  rliumalismale,  ni  à  l'étendue  ou  au  siège  des 
lésions,  elle  est  maligne  d'emblée  et  par  elle-même  parce  qu'il  s'agit 
d'une  endocardite  iilcéro-végétante  par  infection  secondaire  surajoutée 
au  rhumatisme  et  indépendante  de  lui.  Comme  nous  le  verrons,  au  point 
de  vue  clinique,  ces  trois  formes  doivent  être  bien  distinguées. 

L'époque  d\ij)pari/io/t  de  l'endocardite  rhumatismale  est  variable.  Le 
plus  souvent  elle  se  montre  au  cours  du  premier  septénaire  des  arlhror 
pathies  ou  au  cours  du  second,  très  rarement  au  troisième  ;  mais,  il  est 
certain  que  la  médication  salicylée  a  beaucoup  modifié  les  résultais  des 
statistiques  publiées  jusqu'à  ce  jour,  puisque  cette  médication  est  capable, 
non  seulement  de  prévenir  les  complications  endo-péricardiques,  mais 
aussi  de  retarder  leur  apparition.  Plus  rarement  l'endocardite  peut  précéder 
de  quelques  jours  à  deux  semaines  les  fluxions  articulaires  ^  Chez  l'en- 
fant, cette  précession  cardiaque  est  beaucoup  moins  rare  que  chez  l'adulte, 
et  elle  démontre  déjà  par  elle-même,  comme  Ilope  l'a  lait  remarquer 
autrefois,  l'erreur  de  la  théorie  de  la  métastase  en  vertu  de  laquelle 
s'opère  un  changement  dans  le  siège  du  mal  qui  abandonnerait  les  parties 
externes  pour  se  fixer  dans  les  organes  internes.  Cette  précession  car- 
diaque peut-elle  s'observer  plusieurs  mois  ou  même  plusieurs  années 
avant  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu?  Le  fait  est  possible  et 
même  probable.  J'ai  observé  plusieurs  fois,  surtout  chez  les  enfants, 
des  endocardites  en  apparence  spontanées  avec  lésions  orificielles  consé- 
cutives, mais  sans  doute  de  nature  rhumatismale,  puisqu'elles  étaient 
souvent  accompagnées  de  manifestations  articulaires  ou  musculaires  très 
atténuées  au  point  d'appeler  à  peine  l'attention,  et  qu'elles  étaient  suivies 
d'une  attaque  franche  de  rhumatisme  articulaire,  quatre  à  six  mois  après, 
ou  même  un  an  après,  comme  je  l'ai  vu  deux  fois.  Dans  un  cas  cité  par 
Hanot,  la  précession  cardiaque  a  pu  être  de  quatre  ou  cinq  ans".  Sans 
doute,  ces  faits  peuvent  être  contestés  ;  mais,  pourquoi  ne  seraient-ils 
pas?  Quant  au  rhumatisme  cardiaque  survenant  sans  manifestations  arti- 
culaires ultérieures,  il  n'est  pas  absolument  démontré 

Puisque  la  fréquence  des  complications  cardiaques  est  en  raison  inverse 
de  l'âge,  on  comprend  que  celles-ci  se  déclarent  plus  souvent  à  la  pre- 

'  Précession  cardiaque  de  deux  à  quatre  jours  :  Gubler.  Un.  méd..  ISGo;  Ritff.y,  Tlièse 
de  Paris.  186a;  Watson.  Pract.  of  pliys.,  1857;  Trousse.vi-,  CUn.de  l Hôtel  Dieu,  2°  édit., 
1868;  de  ciaq  jours  :  Hallez  (Zoc.  cit.,  1870);  de  sept  à  huit  jours,  Fi  ller,  On  vheumatism. 
1883;  Watson,  the  Lancet,  1860)  ;  Hanot,  Tlièse  de  Laf'ai/e.  1882;  IIuchard  {loc.  cit.):  de 
dix  jours  :  Duroziez,  Tlièse  de  Paris,  1865;  de  quinze  jours  :  Jaccoid.  Clin,  de  Graves, 
1862:  Martineau.  loc.  cit.).  —  -  Arch.  de  méd.,  1882.  —  G.  Lai  aye.  Coatribution  à  l'étude 
du  rhumatisme  cardiaque  d'emblée.  Thèse  de  Paris,  F.  Vaisse.  Contribution  à  l'étude 
du  rhumatisme  cardiaque.  Thèse  de  Paris.  188a.  A.  Goupil.  De  l'endocardite  rhumatismale 
chez  les  enfants.  Thèse  de  Paris,  1892. 
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mière  attaque  articulaire.  Cependant,  il  n'y  a  rien  de  précis  à  cet  ég-ard, 
comme  Cliurch  tend  à  l'établir  et  chez  bon  nombre  de  jeunes  sujets 
l'atteinte  endo-péricardique  n'a  pu  se  produire  qu'à  la  seconde  ou  à  la 
troisième  attaque. 

Le  sih/e  de  l'endocardite  rhumatismale  est  presque  toujours  au  cœur 
gauche,  très  exceptionnellement  au  cœur  droite  et  au  cœur  gauche  la 
valvule  milrale  est  beaucoup  plus  souvent  atteinte.  Sur  51  cas  d'endocar- 
dite rhumatismale,  on  trouve  par  exemple,  dans  une  statistique^, 
40  lésions  mitrales,  3  lésions  mitrales  et  aorliques.  Dans  une  statistique 
qui  m'est  personnelle  et  comprenant  20;)  endocardites  rhumatismales,  on 
relève  les  chilTres  suivants  pour  la  localisation  aux  divers  orifices  :  valvule 
mitrale,  121  ;  valvules  mitrale  et  aortique,  52;  valvule  aorliquc,  23  ;  val- 
vule tricuspidienne,  9. 

Le  mode  pulhocjénujuc  de  l'endocardite  rhumatismale  a  été  diversement 
interprété.  On  ne  croit  plus  à  la  théorie  de  la  métastase,  ni  à  celle  de  la 
similitude  des  tissus,  c'est-à-dire  des  séreuses  cardiaques  et  articulaires 
(Bouillaud,  Trousseau).  IMusieurs  théories  sont  en  présence  :  théories 
nvvrotrojjhique.  Immorale,  emltolique,  infectieuse. 

La  théorie  nh-rolrophiqve,  imaginée  d'abord  depuis  longtemps  par 
J,  K.  Mitchell,  Canstatt  et  Froriep  qui  assimilaient  le  rhumatisme  à  une 
maladie  du  système  nerveux,  a  été  reprise  par  Hcymann.  Elle  s'appuie 
sur  les  faits  bien  connus  de  lésions  articulaires  provoquées  par  des  altéra- 
tions diverses  du  système  cérébro-spinal;  mais,  elle  est  en  défaut  pour 
donner  l'explication  des  manifestations  cardiaques. 

La  théorie  humorale  s'appuie  sur  l'irritation  des  tissus  par  la  présence 
d'acides  divers  dans  la  masse  sanguine.  Sans  doute,  les  anciens  auteurs 
(Sydenham,  Boerhaave,  Van  Swielen)  avaient  dit  que  les  rhumatisants  ont 
les  humeurs  acides,  et  depuis  longtemps  on  avait  remarqué  l'acidité 
particulière  des  sueurs  des  rhumatisants,  des  urines,  de  la  salive,  des 
épanchements  pleuraux  et  articulaires,  avec  la  diminution  notable  de  l'alca- 
linité du  sang.  On  a  établi  que  l'hyperacidité  urinaire  augmente  dès  le 
début  de  l'attaque  rhumatismale,  pour  s'élever  encore  et  diminuer  paral- 
lèlement avec  elle\  Les  auteurs  n'ont  pas  été  d'accord  pour  la  détermi- 
nation de  cet  acide,  et  on  a  incriminé  tour  à  tour  les  acides  acétique, 
urique,  lactique.  Pour  ce  dernier,  les  expériences  et  observations  ont 
d'abord  paru  concluantes,  puisque  Richardson  (1858)  et  Rauch  ensuite, 

'  \V.  Ciii  dCH.  Hheumalism  and  cardiac  alTectifins.  ]t<irlli.  hosp.  reporls.  1888.  —  ^  Exemples 
d'endocardites  rhumatismales  du  cœur  droit  :  liAi  MRi,  Tlièsc  (/'ar/rerjalion,  Paris,  1883.  Leu- 
DET.  Thèse  'uKiu'j.  sur  le  rétrécissement  tricuspidiea,  l*aris.  1888.  Laffitte.  .Soc.  anat.,  1890. 
—  ^  GiBsox.  Binninrjluim  med.  Rev.,  1881.  —  ^  Marot.  TJièse  de  Paris,  1879. 
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deux  ans  plus  tard,  ont  réussi  à  provoquer  expérimentalement  chez  les 
animaux  des  inflammations  des  diverses  séreuses  par  des  injections  de 
solutions  d'acide  lactique,  et  puisque  Poster  (1871)  et  Kulz  (1875)  ont 
pu  donner  lieu  à  des  attaques  rhumatismales  en  prescrivant  des  doses 
élevées  de  cet  acide  à  plusieurs  diabétiques.  Mais,  s'il  est  vrai  que  les 
injections  expérimentales  d'acide  lactique  ont  paru  déterminer  des  endo- 
cardites à  l'exclusion  des  arthrites,  il  est  non  moins  démontré  qu'on 
opérait  sur  des  animaux  (chiens,  chats,  lapins)  très  réfractaires  au  rhuma- 
tisme articulaire  et  chez  lesquels  (surtout  les  chiens)  on  observe  fréquem- 
ment et  d'une  façon  banale  des  lésions  endocardiques. 

La  théorie  embolique  soutenue  par  Holop,  Hueter,  Pfeufer,  s'appuie  sur 
une  erreur  clinique  :  la  précession  presque  constante  de  l'endocardite  sur 
les  déterminations  articulaires,  celles-ci  étant  produites  par  des  parti- 
cules emboliques  détachées  des  valvules  malades.  Or,  cette  théorie  embo- 
lique est  faite  d'invraisemblances  et  d'impossibilités  :  il  faudrait  admettre 
que  l'endocardite  fût  constante  et  primitive,  qu'elle  produisit  des  embo- 
lies sur  les  séreuses  à  l'exclusion  des  autres  tissus,  ou  que  ces  embolies 
fussent  phlogogènes  pour  les  séreuses  et  non  phlogogènes  pour  les  autres 
tissus  ^  En  supposant  que  cette  théorie  fût  vraie,  il  faudrait  encore 
expliquer  la  production  de  l'endocardite.  11  est  vrai  que  Hueter  admet,  le 
corps  étant  en  sueur,  l'existence  d'agents  phlogogènes  déposés  à  la  sur- 
face cutanée  et  leur  pénétration  dans  le  sang,  puis  dans  les  articulations, 
dans  la  plèvre,  dans  le  péricarde  et  l'endocarde  avec  production  d'arthrites 
primitives  et  indépendantes  de  l'endocardite,  ou  d'endocardites  primi- 
tives déterminant  par  le  mécanisme  de  l'embolie  des  arthrites  secondaires. 
C'était  là  un  acheminement  vers  la  théorie  infectieuse;  mais,  ces  embo- 
lies n'ont  jamais  été  vues,  elles  rentrent  dans  le  domaine  de  l'hypothèse. 

La  théorie  infectieuse  du  rhumatisme  avec  ou  sans  endocardite  est 
démontrée  par  des  arguments  d'ordre  clinique  et  bactériologique. 

Les  premiers  n'ont  pas  une  grande  valaur,  parce  que  l'affection  rhuma- 
tismale n'a  pas  une  évolution  nettement  cyclique,  et  quoique  la  multipli- 
cité des  manifestations  articulaires  et  viscérales  plaide  en  faveur  de  cette 
opinion  -,  quoique  dans  certains  cas  on  ait  pu  signaler  de  véritables 
épidémies  de  rhumatisme  articulaire  aigu  '. 

L'histoire  bactériologique  du  rhumatisme  commence  aux  travaux  de 

'  Ch.  BouGHAiiD.  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  Paris.  1882.  —  2  Jaccouu. 
Du  rhumatisme  articulaire  aigu,  maladie  générale  infectieuse  (Gaz.  des  hùp.,  1888).  Rhu 
matisme  viscéral;  nature  infectieuse  du  rhumatisme  (Sem.  méd.,  1889).  —  ^  Mantle.  {Brif. 
med.  Journ.,  1887).  Edlefsen  [Verhand.  des  Gong,  fiir  innere  med.,  1886.  Fiessinger  {Gaz. 
méd.  de  Paris,  1892).  Les  faits  de  transmission  de  la  mère  au  fœtus  (Pocock.  Lancet.  1882), 
Je  contagion  par  l'intermédiaire  de  tierces  personnes  (ïhoresen,  Norsk  Mag.  f.  Lag.,  1879. 
Feltkamp,  1887.  Frœdlander.  Cong.  f.  inn.  med.,  I880  et  1899)  sont  des  plus  discutables. 
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Klebs,  dès  1878'.  Il  a  vu  d'uae  façon  conslanle  (19  fois  sur  1*.)  cas  d'en- 
docardite rhumatismale"  à  la  surface  ou  à  l'inlérieur  des  valvules  lésées, 
des  «  monadines  »  qui  seraient  les  agents  pathogènes  de  la  maladie,  et 
qui  se  distingueraient  des  raicrocoques  par  leurs  dimensions  plus  grandes 
et  par  leur  disposition  en  séries  parallèles.  Il  en  résulterait  que  d'après 
lui,  les  endocardites  infectieuses  comprennent  deux  variétés  tout  à  fait 
distinctes:  l'endocardite  rhumatismale  ou  «  monadistique  »  et  les  endocar- 
dites infectieuses  à  microcoques.  Malheureusement,  ces  monades  n'ont 
pas  été  retrouvées  par  la  plupart  des  auteurs,  et  à  quelques  observations 
en  partie  confirmatives  de  Bouchard  et  de  G.  Lion  -  on  peut  opposer  les 
résultats  contradictoires  de  Hamburger,  Fraenkel  et  Saenger,  de  Weich- 
selbaum,  qui  n'auraient  jamais  rencontré  de  microbes  dans  l'endocardite 
simple,  végétante  ou  verruqueuse.  Il  est  vrai  qu'on  peut  répondre  à  ces 
derniers  auteurs,  qu'ils  n'ont  pas  trouvé  de  microbes  parce  qu'ils  les  ont 
cherchés  après  la  mort,  après  la  disparition  des  manifestations  articulaires, 
l'élément  parasitaire  du  rhumatisme  devant  être  vraisemblablement 
caractérisé  par  une  activité  très  fugitive  et  par  la  brièveté  de  sa  vie.  Il  est 
probable,  ajoute  Lion,  que  «  si  l'on  avait  occasion  d'autopsier  un  individu 
mort  en  pleine  période  fébrile,  on  obtiendrait  des  résultats  positifs  ». 
D'autre  part,  il  est  important  de  faire  la  distinction  entre  l'endocardite 
rhumatismale  et  l'endocardite  végétante  infectieuse  qui  peut  survenir 
chez  les  rhumatisants  par  infection  secondaire,  et  c'est  à  un  fait  de  ce 
genre  que  se  rapporte  l'observation  suivante''  :  Chez  une  femme  qui 
avait  été  atteinte  deux  fois,  à  16  et  à  22  ans,  d'un  rhumatisme  articu- 
laire aigu  franc  sans  localisation  cardiaque,  on  voit  survenir  à  28  ans  une 
endocardite  végétante  mitrale  et  aortique  avec  une  longue  durée  (cinq 
mois)  de  l'évolution  morbide  caractérisée  par  la  fièvre  à  type  continu. 
On  trouve  dans  les  grosses  végét;itions  deux  espèces  de  bacilles  :  l'un 
très  abondant,  immobile  et  trois  fois  plus  long  que  large  ;  l'autre  beau- 
coup plus  rare,  court,  presque  cubique,  très  mobile,  doué  d'un  mouve- 
ment de  translation  en  masse  et  aussi  de  fines  oscillations  autour  de  son 
axe  ;  le  quatrième  jour,  la  culture  avait  une  odeur  fétide  très  prononcée, 
ce  qui  peut  faire  supposer  qu'il  s'agissait  sans  doute  du  bacille  immobile 
et  fétide  de  Weichselbaum.  Ici,  le  rhumatisme  a  pu  déterminer,  en  l'ab- 
sence de  toute  lésion  valvulaire  antérieure,  une  cause  d'appel  pour  la 
production  de  l'endocardite  végétante,  mais  celle-ci  ne  relève  pas  direc- 
tement du  rhumatisme,  et  l'examen  bactériologique  ne  doit  pas  être  invo- 
qué à  son  actif.  Les  mêmes  considérations  sont  applicables  aux  faits  :  de 
Guttmann  qui  trouve  dans  divers  épanchements  articulaires,  chez  un 

'  Ki.EBS.  Arck.  f.  exp.  l'alh.  ined.  l'hannac.  1878.  —  -  G.  Liox  .  Thcse  de  /Vov'.v,  1890.  — 
^Ad.  LAKirriE.  Soc.  anat.,  IS'Jl. 
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malade  mort  de  péricardite  purulente,  le  staphylocoque  doré  que  l'auteur 
a  tendance  à  regarder  comme  l'agent  palhogène  du  rhumatisme:  de 
Birsch-Hirchfeld  qui  rapporte  cinq  observations  de  rhumatisme  avec  sta- 
phylocoques ou  streptocoques  dans  l'endocarde  et  les  articulations  ;  de  Tri- 
boulet  qui  dans  un  cas  de  rhumatisme  avec  chorée,  trouve  dans  le 
liquide  péricardique  le  staphylocoque  blanc  et  le  staphylocoque  doré;  de 
Sahli  qui  dans  un  rhumatisme  articulaire  aigu  compliqué  d'endo-péricar- 
dite,  a  noté  dans  les  couches  profondes  du  péricarde  et  dans  les  végéta- 
tions de  l'endocarde  un  staphylocoque  doré  avec  cette  particularité  que 
rinjection  de  cultures  au  lapin  est  restée  négative  ;  de  Macaigne  et  Ballet 
qui  ont  constaté  la  présence  du  streptocoque  dans  un  cas  de  péricardite 
rhumatismale  ^ 

L'étude  bactériologique  du  rhumatisme  et  de  l'endocardite  rhumatis- 
male n'est  pas  encore  complètement  élucidée,  quoique  d'incontestables 
progrès  aient  été  faits  pour  la  solution  du  problème.  Le  premier  en 
date,  Achalme  découvre  un  bacille  anaérobie  sous  forme  d'un  gros 
bâtonnet  analogue  au  bacillus  anthracis,  mais  plus  volumineux,  et  Thiro- 
loix  en  constate  après  lui  la  présence  dans  le  sang  de  deux  rhumatisants. 
Par  l'inoculation  de  cultures  de  ce  bacille  aux  animaux,  on  reproduit  chez 
eux  une  endocardite  oii  la  présence  du  même  bacille  est  constatée.  Ces 
faits  sont  confirmés  ensuite  par  Savchenko  (de  Kazan),  Melkich,  Riva 
(de  Parme).  Quant  au  microbe  signalé  par  Lucatello  (de  Gênes),  il  ne 
paraît  pas  devoir  être  assimilé  à  celui  d'Achalme 

Par  ordre  chronologique  se  placent  quatre  observations  de  Leyden.  Sur 
des  végétations  endocardiques  et  à  l'intérieur  des  vaisseaux  cet  auteur 
vit  de  petits  microcoques  disposés  sous  forme  de  diplocoques  difTéranl 
notablement  des  diplocoques  de  la  pneumonie  ;  mais,  quoiqu'il  ne  parvînt 
à  les  cultiver  qu'une  seule  fois,  il  n'hésita  pas  à  les  regarder  comme  les 
microorganismes  spécifiques  de  l'endocardite  rhumatismale.  Quelques 
années  plus  tard,  Triboulel  et  Coyon  retrouvèrent  et  décrivirent  plus  com- 
plètement ce  diplocoque,  et  ils  arrivèrent  à  une  nouvelle  conception  du 
rhumatisme  et  de  son  endocardite.  Ils  affirmèrent,  une  fois  de  plus, 
fjue  les  lois  de  Bouillaud  sont  sujettes  à  révision  \  L'évolution  clinique  du 

'  p.  GuTTiiANN.  Zur  œtiologie  der  acuteii  Gelenkrhuaiatisimis  uiid  seiner  coinplicationen 
iOeiilsch.  ined.  Woch.,  Berlin,  1886).  Bmscii-IIiHCHFELD.  CoïKjrès  de  Wiesbaden.  1888:  Tri- 
boulet.  Revue  des  maladies  de  l'enfance,  1891  ;  Bouchard  et  Charrin.  Anhropathies  (rhu- 
matisme subaigu,  chronique).  Recherches  microbiennes  expérimentales.  Congrès  de  Mar- 
seille, 1891;  Sahli.  Corresp.,  blatt.  f.  Scliœeiz.  aerzfe,  181)2  ;  Macaigne  et  Ballet,  Med. 
i¥o(/.,  1896. —  =  Achalme.  Soc.  de  hioL.  1891  et  1897.  Ann.  de  l'Institut  Pasteur,  1897;  Arch. 
de  rnéd.  exp.  et  d'anat.  path.,  1898;  Thiroloix.  Soc.  de  biol..  1897;  Savchenko.  Melkich. 
Arck.  russes  de  path.,  1898  et  1899;  Riva  (de  Vanne) .  Cent .  f.  inn.  tned.,  1897 ;  Lucatello, 
Seni.  méd.,  1892.  —  =  Leydex.  Soc.  de  med.  iiil.de  Berlin,  1894;  Trihoulet  et  Covon.  Soc. 
me'd.  des  liop.,  1898.  Le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Paris,  1900;  IJ.  I'etit.  Bactériologie  du 
rhumatisme  articulaire:  Thèse  de  Paris,  1898. 
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rliuniatisme  avec  ses  coinpiicalions  si  diverses  n'est  pas  toujours  subor- 
donnée cà  l'intensilé  du  processus  fébrile,  à  l'inlensiléou  à  la  multiplicité 
des  manifestations  articulaires;  c'est  riul'ection  secondaire,  variable  sui-  i 
vant  l'âge,  fréquente  dans  l'enfance  et  l'âge  adulte,  qui  crée  et  accentue 
toutes  les  complications;  car,  le  rhumatisme  simple,  non  compliqué,  est 
amicrobien.  «  La  présence  dans  le  sang  du  diplococcus  semble  conférer 
au  rhumatisme  un  caractère  de  permanence  à  l'état  subaigu,  singulière- 
ment favorable  aux  complications  endocardiques  par  ce  microbe  ;  et  le 
bacille  d'Achalme  se  rencontre  rarement,  très  exceptionnellement  chez  le 
vivant,  il  se  trouve  par  contre  à  l'autopsie  des  formes  prolongées  ou  fou- 
droyantes dans  lesquelles  la  polyinfection  est  fréquente.  »  (Triboulet  et 
Coyon.) 

Tel  est  l'état  de  la  question.  Elle  n'est  pas  complètement  résolue, 
puisque  Michaelis  (de  Berlin),  Chwostek  (de  Vienne),  Widal  et  Sicard 
n'ont  pas  réussi  à  trouver  dans  les  valvules  ou  les  vaisseaux  malades 
l'agent  pathogène  du  rhumatisme',  et  que  d'autres  auteurs  assimilent 
celui-ci  à  une  toxhémie  produite  par  les  toxines  staphylococciques 
(Sahli,  de  Saint-Germain,  Lacaze  -). 

En  résumé,  la  question  des  rhumatismes  (et  non  du  rhumatisme)  est 
très  complexe.  Le  rhumatisme  articulaire  aigu  est  très  probablement  de 
nature  infectieuse  ou  toxi-infectieuse,  et  il  est  caractérisé  par  la  fréquence 
des  complications  péricardiques  ou  endocardiques  ''.  La  classe  des  pseudo- 
rhumatismes infectieux  comprend  des  faits  très  divers  se  rapportant  à  des 
agents  pathogènes  différents  de  celui  ou  de  ceux  du  rhumatisme  articu- 
laire aigu  franc,  agents  pathogènes  portant  moins  souvent  leur  action  sur 
les  séreuses  cardiaques.  Certaines  formes  de  rhumatisme  chronique 
avec  rétractions  fibreuses,  atrophie  musculaire  péri-articulaire,  sont  sous 
la  dépendance  de  lésions  le  plus  souvent  inconnues  du  système  ner- 
veux ;  c'est  à  elles  que  la  théorie  névrotrophique  est  applicable,  et  on 
comprend  dès  lors  pourquoi  on  n'observe  jamais  ou  presque  jamais  des 
complications  cardiaques.  Lorsque  celles-ci  existent  dans  le  rhumalisme 
chronique,  elles  ne  sont  pas  la  conséquence  directe  de  celui-ci,  mais 
elles  sont  presque  toujours  dues  à  l'artério-sclérose  concomitante  ;  excep- 
tionnellement, elles  sont  produites  par  des  poussées  rhumatismales 
aiguës  ou  subaiguës  venant  se  greffer  sur  l'arthropathie  chronique.  D'autre 
part,  le  rhumatisme  articulaire  aigu  franc  peut  affecter  la  marche  subai- 
guë et  môme  chronique,  et  c'est  dans  ces  cas  seulement  que  l'on 

*  Gatay.  Thèse  de  l'tiris.  189;i.  Widai.  et  Sicvrd,  Com/rès  de  Saules,  1896.  Michaelis, 
Chw  ostec,  Congrès  ail.  de  méd .  interne,  1897.  —  -  Lacaze.  Du  ivMe  des  staphylocoques  dans 
l'étiologie  du  rhumatisme  articulaire  aigu  (Arch,  de  méd.,  1894).  —  ^  La  fréquence  de  la 
myocardite  aiguë  dans  le  rhumatisme  a  été  beaucoup  exagérée  dans  ces  derniers  temps. 
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I  peut  voir  l'endocardite  se  développer  assez  fréquemment,  fait  que  Char- 
cot  et  d  autres  auteurs  avaient  signalé,  sans  l'expliquer  suffisamment  et 
sans  faire  les  distinctions  nécessaires'. 

CiiorîÉE.  —  Après  le  rhumatisme,  c'est  la  chorée  qui  fournit  dans  l'étio- 

I  logie  le  plus  nombreux  contingent  d'endocardites  et  d'afl'ections  du 
1    cœur,  et  cependant,  malgré  le  premier  travail  de  Doutcille  en  1810,  qui 

j  donne  quelques  observations  de  chorées  «  rlmmatique  et  rhumatico- 
brachiale  »,  malgré  l'opinion  de  Cright  émise  dès  1833,  les  recherches 
de  Copland,  Hughes,  Cotrel,  G.  Sée  et  H.  Roger,  malgré  les  statistiques 
réunies  de  Senhouse  Kirkes,  Heslop,  H.  Roger  (108  complications  car- 
diaques pour  132  chorées),  Âug.  Ollivier,  Herringhara -,  il  s'est  tronvé 
des  auteurs  modernes  pour  reprendre  l'opinion  ancienne  de  Pleischl  ' 

j  refusant  toute  corrélation  entre  la  chorée  et  les  maladies  du  cœur.  Sans 
doute,  certaines  de  ces  statistiques  sont  entachées  d'erreur,  puisqu'on  a 
]m  mettre  sur  le  compte  d'une  endocardite  des  souffles  fonctionnels 
tl'origine  anémique,  de  nature  spasmodique  ou  de  siège  cardio-pulnio- 

[  naire;  et  que  l'on  admette  l'une  des  trois  théories,  rhumatismale,  ner- 
vcuse,  infectieuse,  pour  expliquer  la  pathogénie  de  la  chorée,  on  ne 

'  comprend  pas  pourquoi  les  endocardites  ou  endopéricardites  qui  en  nais- 
sent, ne  seraient  pas  sous  sa  dépendance.  Même  avec  la  théorie  ner- 
veuse, l'infection  reprend  ses  droits,  depuis  que  Barthez  et  Rilliet  ont 
remarqué  les  premiers,  dès  1859,  le  développement  assez  fréquent  de  la 

j    chorée  dans  la  convalescence  des  maladies  aiguës  fébriles,  et  depuis 

j  qu'ont  été  bien  établies  les  relations  unissant  les  maladies  infectieuses  à 
l'éclosion  des  névroses  '\ 

'  Ch.vucot.  Thèse  de  Paris,  1853.  Sur  le  rhumatisme  chronique.  TonD.  Chronic  rhuniatism, 
cardiac  complication,  albumiauria  iLuncet,  1853).  Charpentier.  Soc.  anat.,  lii&X  B  viui;.  I.e 

f cœur  dans  le  rhumatisme  articulaire  chronique.  Sem.  méd.,  1901.  — -Sur  36  clioréiques. 
Senholse-Kirkes  (Luiid.  tned.  Gaz.,  1830)  trouve  36  cardiaques  et  33  rhumatisants.  Ouch.\- 
!■  .TEAU  {Thèse  de  Paris,  1893),  réunissant  16  statistiques,  trouve  450  cas  de  chorée  rhumatismale 
f  sur  1  600  observations  (28  p.  100).  Sur  303  cas  de  chorée,  Tridoulet  (Thèse  de  Paris,  1895), 
'  trouve  31  cas  avec  rhumatisme  et  endocardite  rhumatismale  antérieurs,  et  20  fois,  ces  acci- 
I  dents  étaient  concomitants  à  la  chorée.  J.  Oguse.  Étude  clinique  du  cœur  et  de  la  chorée, 
I       Thèse  de  Paris,  1897.  — ^  Endoc.  bei  chorea  minor,  OEslerr.  Z.  f.p.  Ileilkande.  1856.  Les 

I auteurs  allemands,  Heiner,  Lauber,  Virchow,  Ziemsse.x.  Leberp,  Sprumi-kll,  Kiciuiorst, 
Prior,  etc.,  acceptent,  à  des  degrés  divers,  cette  opinion.  Pour  Stkffen  (de  Stettin).  ies  rap- 
ports entre  la  chorée  et  le  rhumatisme  ne  sont  pas  prouvés,  et  la  relation  entre  l'endocar- 
,       dite  et  la  chorée  ne  peut  être  démontrée  ni  anatomiquement.  ni  pathologiquement  {Inter- 
national médical  Congress,  London,  1881).  Au  même  Congrès,  Stephen  Mac.ke.nzik  exprime 
<      une  opinion  diamétralement  opposée,  d'après  une  analyse  de  172  cas  :  «  Une  atf/ctiou  du 
!       cœur  quelconque  se  trouve  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  de  chorée;  le  plus  souvent  il 
s'agit  d'une  endocardite  mitrale  :  dans  plus  de  80  cas  pour  100,  la  lésion  du  cœur  est  per- 
sistante; l'affection  du  cœur  est  la  même  dans  la  choree  que  dans  le  rhumatisme  aigu.  »  — 
*  P.  Marie.  Hémiplégie  cérébrale  et  maladies  infectieuses.  Progrès  méd..  1885.  Saquet.  La 
chorée  consécutive  aut  maladies  infectieuses.  Thèse  de  Paris,  1883.  Crespin.  Essai  d  inter- 
prétation pathogénique  de  certaines  névroses  post-infectieuses.  Thèse  de  Lyon.  1891.  Tri- 
I      uouLET,  Du  rôle  possible  de  l'infection  dans  la  pathogénie  de  la  chorée.  Thèse  de  Paris,  1893. 


^70 


MALADIKS   I)K  i/eM)()CAIII)E 


La  nature  infectieuse  de  la  chorée  est  démontrée  par  la  bactériologie  à 
l'aide  des  faits  de  Leredde,  Dana  et  Meyer  qui  ont  constaté  à  l'autopsio 
des  choréiques  des  diplocoques  dans  les  méninges  et  la  sul)slance  cor- 
ticale, des  streptocoques  et  des  staphylocoques  dans  le  sang  et  les  difle- 
rents  viscères,  luicroorganismes  que  Ton  trouverait  également  cliez  les 
rhumatisants,  comme  Sacazc  Ta  démontré.  Mais  la  chorée  n"a  pas  son 
microbe  spécifique,  comme  le  croient  Pianèse  et  Barkley 

La  théorie  nerveuse  tendant  à  considérer  avec  Joffroy  la  chorée  comme 
une  névrose  primitive,  une  névrose  cérébro-spinale  d'évolution,  ne  peut 
nous  rendre  compte  de  la  réelle  fréquence  des  complications  cardiaipies. 
La  clinique  nous  apprend  que  la  chorée  est  presque  toujours  une  ma- 
ladie secondaire,  en  ce  sens  qu'elle  succède  à  une  autre  maladie:  elle 
n'est  pas  la  conséquence  d'une  cardiopathie,  par  suite  de  pelilcs  embo- 
lies cérébrales,  comme  l'ont  cru  Broadbent,  Tuckwell  et  Jackson  -  ;  elle 
succède  souvent  à  une  maladie  infectieuse  ou  à  un  rhumatisme  aigu,  cl 
comme  celui-ci  est  vraisemblablement  une  maladie  infectieuse,  ou  doit 
arriver  à  cette  conclusion  générale  :  la  chorée  est  ordinairenn^nt  pré- 
cédée d'une  maladie  infectieuse,  et  parmi  ces  alîections,  la  plus  choréi- 
gène  est  le  rhumatisme  (Marfan). 

Quoi  qu'il  en  soit  des  théories,  les  faits  restent.  Dans  plus  de  la  moitié 
des  cas,  la  chorée  est  de  nature  rhumatismale,  et  à  ce  sujet  nous  réédi- 
tons, pour  l'accepter  pleinement,  l'opinion  déjà  ancienne  de  Child^ 
qui  admettait  une  certaine  réciprocité,  une  grande  analogie  entre  ces 
deux  affections,  de  sorte  que  le  rluunatisrae  des  parents  peut  se  mani- 
fester héréditairement  sous  forme  de  chorée  chez  les  enfants,  de  sorte 
qu'on  a  eu  raison  de  dire  que  souvent  rhumatisme  articulaire,  chorée 
et  maladie  du  cœur  sont  membres  d'une  même  famille  palludogique 
(chorée  rhumato-cardiaque  de  Roger).  Sans  doute,  les  compliciiiions  de 
l'endocarde  ou  du  péricarde  procèdent,  tantôt  de  la  chorée  unie  au  rhu- 
matisme, tantôt  de  la  chorée  seule  ;  mais  les  statistiques,  celles  de  Don- 
naud  en  particulier  ',  démontrent  que  la  névrose  est  l'équivalent  de 
l'artliropathie  et  que  la  chorée,  même  émancipée  en  apparence  de  la  ma- 

'  Leredde.  Un  cas  d'cmioc.  choréiriuc  d'ori;,'iiic  iiiicrobienne  probable  [lier,  des  mal.  de 
l'enfance,  1891).  Dana.  Ainericun  Journal  of.  med .  se.  1«'.)4.  Meyer.  .lalirh.  f.  kindevii.. 
■18'.)3.  tiACAZE.  Du  rùle  des  staphylocoques  dans  r('liol(iL'ie  du  rhumatisme  art.  aijiu  [Arcli. 
de  mcd..  1894.  Pianèse.  Pathogénie  de  la  rh.uvc  l!i/,,i  n,„  „ird..  1891.  BAHiiLEV.  The  J.  Uop- 
kins  ku.s-p.  Rep.,  1891.  —  -  Ayant  vu  survenir  Jrn\  lus  l;i  chorée  chez  des  mahades  de  60  :i 
70  ans  atteints  de  cardiopathie  chronique,  li.  .Massai.(jN(,o  (de  Vérone;  cherche  à  expliquer 
par  un  autre  mécanisme  que  celui  des  embolies  la  production  de  la  névrose  à  la  suite  de 
ces  cardiopathies,  et  il  admet  deux  agents  pathogènes  :  l'un  mécanicpie,  représente  par 
les  lésions  cérébro-méningées,  jouant  le  rôle  de  cause  prédisposante  ;  l'anlie  chiiiii(|uc. 
dii  il  l'autn-intoxication.  agissant  comme  élément  déterminant.  (Reçue  neuriiln<i.,  1893;. 
—  ^  Lancet,  18GG.  —  '  Th'ese  de  Lyon,  1890. 
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ladie  dialhésique,  «  ne  frappe  souvent  le  cœur  qu'à  la  faveur  de  son  ori- 
gine rimmalismale  »  (Weill). 

Sur  le  double  terrain  de  l'analomie  pathologique  et  de  la  clinique, 
l'identité  des  deux  maladies  est  démontrée  :  mêmes  lésions  anatomiques 
avec  leurs  tendances  sclérosantes  et  leurs  reliquats  inflammatoires  arri- 
vant à  créer  des  affections  valvulaires,  siège  de  prédilection  à  l'orifice  mi. 
Irai,  fréquent  envahissement  du  péricarde,  rareté  de  l'endocardite  maligne. 

D'après  Sibson,  l'endocardite  choréique  est  plus  grave  dans  ses  con- 
séquences que  l'endocardite  rhumatismale,  elle  se  terminerait  plus  sou- 
vent par  des  altérations  permanentes  des  valvules.  Le  fait  est  vrai  dans 
beaucoup  de  cas,  mais  il  faut  savoir  qu'elle  peut  se  terminer  par  résolution. 

On  ne  saurait  mieux  faire,  pour  résumer  la  question  des  manifesta- 
tions cardiaques  dans  la  chorée,  que  reproduire  le  passage  suivant  de 
G.  Sée  :  ((  Un  grand  nombre  des  choréiques  se  plaignent  de  palpitations 
et  présentent  une  impulsion  exagérée  du  cœur,  ou  même  un  véritable 
retentissement  métallique  avec  ou  sans  irrégularité  dans  le  rythme  des 
pulsations.  Or,  ces  divers  troubles  tiennent  à  trois  causes  différentes  : 
tantôt  ils  se  lient  à  l'excitation  nerveuse,  tantôt  ils  dépendent  d'un  état 
chloro-anémique,  tantôt  enfin,  ce  qui  est  plus  rare,  ils  sont  le  résultat 
d'une  altération  organique  ou  inflammatoire  du  cœur'.  »  C'est  ainsi  que 
la  question  doit  être  envisagée,  et  la  constatation  d'un  souffle,  même 
à  l'orifice  raitral  dans  le  cours  de  la  chorée,  n'est  nullement  un  signe 
d'endocardite,  puisque  ce  bruit  morbide  peut  dépendre  d'un  état  chloro- 
anémique  ou  appartenir  au  groupe  des  souffles  extra-cardiaques.  Il  est 
donc  exagéré  de  dire  avec  J.-W.  Byers,  que  dans  les  cas  de  chorée  oii 
existe  un  murmure  cardiaque,  celui-ci  est  le  plus  souvent  de  nature 
organique  -.  D'autre  part,  l'origine  infectieuse  et  rhumatismale  a  pu  être 
démontrée  par  les  recherches  bactériologiques,  et  c'est  ainsi  que,  dans 
sa  seconde  observation  d'endocardite  rhumatismale,  Leyden  a  trouvé 
(1894)  des  diplocoques  à  l'intérieur  des  vaisseaux  d'une  jeune  fille  atteinte 
en  même  temps  de  chorée,  qu'Âpert  a  constaté  le  même  diplocoque  avec 
quelques  staphylocoques  dans  une  chorée  rhumatismale  %  que  Triboulet 
et  Coyon  ont  vu  le  diplocoque  avec  le  bacille  d'Âchalme  dans  un  cas  de 
chorée  compliqué  d'endopéricardite  et  d'épanchements  pleuraux  au  cours 
d'un  rhumatisme  subaigu  et  prolongé. 

Ebythème  noueux.  —  Cette  affection  a  été  regardée  tour  à  tour  comme 
une  forme  de  fièvre  éruptive,  ou  comme  une  manifestation  cutanée  de 

'  Arch.  de  méd.,  I80O.  —  -  John  W.  Byers.  Ou  the  relatiouship  of  chorea  to  rheumatism. 
with  especial  référence  to  the  nature  of  the  heart  nnimiur  which  so  l'requently  attends 
chorea.  Congrès  méd.  bit.  de  Londres,  1881.  —  ^  Apert.  Soc.  de  biologie,  1898. 
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la  dialhèse  rhumatismale,  en  raison  des  arlhropalhies  ou  douleurs  arli- 
culaires  qui  l'accompagnent  souvent  et  qui  ne  sont  jamais  améliorées 
par  le  salicylate  de  soude.  Aujourd'hui,  il  est  démontré  que  l  erylhènie 
noueux,  comme  les  érythèmes  polymorphes,  les  purpuras  exanthéma- 
tiqnes  ou  infectieux  où  j'ai  constaté  plusieurs  "fois  des  complications 
endocardiques,  ne  sont  autre  chose  que  les  expressions  cutanées  d'étals 
infectieux  divers.  Par  conséquent,  l'endocardite  dépend  de  ceux-ci  et  non 
de  la  dermatose  elle-même.  C'est  ce  qui  explique  pourquoi  elle  a  été 
signalée  depuis  longtemps  par  Martineau,  Coulaud,  Lewin  qui  en  a 
observé  30  cas,  de  Molènes,  Stephen  Mackenzie,  et  par  nombre  d'auteurs; 
pourquoi  dans  deux  observations  de  Zucklioldt  et  Chaddock  elle  a  pu 
précéder  de  4  à  7  jours  l'éruption  cutanée  ;  pourquoi  on  a  pu  signaler 
avec  Ausset  quelques  manifestations  méningitiques  comme  d'autres 
auteurs  ont  observé  encore  de  la  pleurésie,  de  l'albuminurie  \  Dans  une 
étude  récente  sur  «  l'érythème  noueux  chez  les  enfants  »,  F.  Paulouch- 
déclare  qu'il  n'a  jamais  relevé  dans  tous  les  cas  observés  par  lui,  une 
seule  complication  cardiaque  au  cours  de  cette  maladie.  Le  fait  est  exact, 
et  dans  les  érythèmes  infectieux  (érytlièmes  polymorphe,  noueux  etpapu- 
leux)  l'endocardite  est  l'exception. 

Le  plus  souvent,  il  s'agit  d'une  endocardite  simple,  à  résolution  rapide 
et  complète,  survivant  à  peine  à  la  disparition  de  l'érythème.  Cependant, 
Weill  aurait  vu  deux  cas  d'insuffisance  mitrale  se  rapportant  manifeste- 
ment à  cette  origine. 

Ces  faits  sont  à  séparer  nettement  de  ceux  dans  lesquels  un  érythème 
papuleux  apparaît  comme  conséquence  d'une  endocardite  ulcéreuse. 

Scarlatine.  —  La  première  observation  de  péricardite  scarlatineuse 
émane  de  Kruckenberg  (1820);  puis  Hinterberger  (1833),  Scott  Alison 
(184.3),  Thore  (1850),  Bousquel  (18001  en  publièrent  de  nouveaux  cas  ^ 

L'endocardite  scarlatineuse  fut  encore  révélée  par  Bouillaud  dans 
son  traité  de  nosographie  médicale  (1840),  puis  par  Trousseau  qui  en 
fait  une  des  manifestations  du  rhumatisme  scarlatineux,  par  Hillier'*, 
surtout  par  Martineau  qui  dans  deux  travaux  successifs  (1804  et  1866) 
sépare  nettement  les  endocardites  scarlatineuses  avec  ou  sans  douleurs 
articulaires  %  par  Larcher  qui  a  cité  un  cas  d'endocardite  précédant 
l'apparition  de  l'exanthème  ^  Puis,  la  question  a  été  étudiée  dans  la  thèse 

'  CiM-LArn.  Arch.  </,■  mr,/.,  18Tj.  Lewin.  Chcirilé  Annal.,  1878.  De  Molènes.  Thèse  de  Paris. 
1884.  S.  MvckKNzii:.  Sur.  clin,  de  Londres.  1880.  Zuckholdt.  Dlsserl .  inuiig.,  lieiiin,  d876. 
Ctnui.ocK.  Xi'ir  York  nicd.  Joiirn.,  1876.  ArssEX.  Leçons  sur  les  mal.  des  p/i/an/s.,  1898.  — 
-  Arch.  de  méd.  des  enfants.  l'.lOl.  —  ^  Boi'sijuei-.  TItese  de  Strasbourr/,  18UU.  —  '  Med.  Tiînes 
and  Gazelle,  1862.  —  ^  i'nion  )/((•</.,  1864.  Iz.uid.  Thèse  de  Paris.  186a.  Gi:vor.  Soc.  méd.  des 
hôp.,  186y.  —  "  Union  méd.,  1870. 
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de  Collinot  à  laquelle  j'ai  fourni  plusieurs  documents,  dans  celles  de  Cas- 
sas et  Moulinier',  d'Alicante,  Millot,  Branzon-Bourgogne-,  enfin  dans  deux 
travaux  anglais  de  Humpreys  relatant  quatre  faits  d'endocardite  scarlati- 
neuse  avec  autopsie  %  de  Ashby  basé  sur  900  cas  et  étudiant  les  con- 
nexions entre  la  scarlatine  et  les  maladies  du  cœur. 

Ces  travaux  et  d'autres  encore  qui  seront  cités  par  la  suite  pourraient 
faire  croire  à  la  fréquence  de  l'endocardite  dans  la  scarlatine,  et  cepen- 
dant l'opinion  de  Cadet  de  Gassicourt  sur  la  rareté  des  affections  du  cœur 
dans  cette  maladie  est  l'expression  de  la  vérité.  On  doit  admettre,  en 
effet,  qu'un  grand  nombre  de  souffles  attribués  à  l'endocardite  sont  d'ori- 
gine fonctionnelle  ou  anorganique ,  puisque  ces  derniers,  sur  un  total 
de  127  scarlatines,  ont  été  signalés  et  reconnus  75  fois'',  et  que  sur 
2213  observations  personnelles,  dont  1727  recueillies  chez  des  adultes, 
G.  H.  Roger  n'a  observé  que  deux  cas  d'endocardite  et  692  fois  des 
souffles  extracardiaques  D'autre  part,  il  y  a  dans  cette  maladie  des  dila- 
tations aiguës  du  cœur  dont  la  pathogénie  sera  exposée  plus  loin. 

Les  théories  n'ont  pas  manqué  :  manifestation  le  plus  souvent  rhuma- 
tismale pour  les  uns  (Trousseau,  Blondeau,  Fairbank,  Richardson);  véri- 
table énanthème  endopéricardique  pour  d'autres  (Jaccoud)  ;  inflammation 
d'origine  toxique  par  élimination  rénale  insuffisante  des  «  déchets  cris- 
tallisables  accumulés  dans  l'organisme  »  (Alison,  Noirot),  ou  encore  par 
urémie  (West,  Ashby);  infection  amygdalienne  par  le  streptocoque 
(Lœffler,  Bergé,  Heubner,  Bahrdt)  ;  infection  par  un  streptocoque  spécial 
qui  serait  l'agent  spécifique  de  la  scarlatine  (Klein,  Fiessinger,  Fraenkel), 
alors  que  les  travaux  ultérieurs  ont  démontré  l'analogie  du  microbe  en 
chaînettes  de  ce  dernier  auteur  avec  le  streptocoque  vulgaire  (Grookshank, 
Raskin)  ;  possibilité  d'une  toxi-infection  diphtérique  (Jaccoud),  alors  que 
les  recherches  récentes  ont  presque  toujours  mis  en  doute  l'existence  de 
l'endocardite  par  bacille  de  Lœffler". 

La  question  doit  être  ainsi  tranchée  : 

1°  Sans  admettre,  sans  même  discuter  l'opinion  exagérée  et  erronée 
de  Blondeau  sur  une  sorte  d'identité  de  nature  entre  le  rhumatisme  et 
la  scarlatine,  on  doit  reconnaître  que  certaines  endocardites  des  scarla- 
lineux  survenant  à  la  suite  d'un,  rhumatisme  vrai  et  de  la  chorée,  sont 
réellement  d'origine  rhumatismale  (faits  de  Hénoch,  Weill,  Fairbank, 

'  Thèses  de  Paris,  1873,  1876,  1879.  —  -  Thèses  de  Monlpelller,  1880.  1889.  —  3  Ih  lt.  incd . 
Journ.,  1878. —  *  L.  d'Anfreville.  Les  souftles  cardiaques  sans  lésions  organiques  dans  le.-; 
fifcvres  éruptives  et  particulièrement  la  scarlatine.  î'/tése  de  Paris.  1898.  IL  I1li:h.\ri).  Les 
faux  cardiaques.  Bull.  méd..  1896.  — ^  G. -IL  Roger.  Les  maladies  infectieuses.  Paris,  190-\ 
—  La  question  de  la  nature  et  de  l'origine  microbienne  de  la  scarlatine  est  étudiée  prin- 
cipalement dans  les  travaux  suivants  :  Cojan.  Tiièse  de  Montpellier.  1889;  BocniiEs.  Recher- 
ches microbiennes  dans  la  scarlatine.  Gaz.  Iiebd.,  1891;  Berge.  Tlièse  de  Paris,  189o. 
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Cadet  de  Gassicourl,  Huchard).  Nous  parlons  ici,  non  du  pseudo-rhu- 
raalisme  scaiialiu  de  caractère  nettem&nt  infectieux,  mais  du  rhuma- 
tisme vrai  provoque  par  la  scarlatine,  ce  qui  a  pu  faire  dire  judicieuse- 
ment à  Peter  :  «  Ce  n'est  pas  par  hasard  qu'on  a  des  accidents  rhuma- 
tismaux sous  l'influence  de  la  scarlatine,  c'est  parce  qu'on  est  rhuma- 
tisant. '  »  D'autre  part,  hi  chorée  peut  succéder  à  la  fièvre  éruplive, 
comme  à  d'autres  maladies  inrectieuses,  ainsi  qu'il  résulte  d'observations 
publiées  autrefois  par  Trousseau,  puis  par  Saquet.  Il  en  résulte  que  les 
endocardites  rhumatismales  de  la  scarlatine  peuvent  se  terminer  par  le 
passage  à  l'état  chronique  et  par  la  constitution  d'une  lésion  valvulaire 
persistante,  le  plus  souvent  de  siège  mitral,  comme  il  arrive  pour  le 
rhumatisme.  J'en  ai  observé  un  cas  très  net,  et  plusieurs  faits  semblables 
ont  été  signalés  par  Barlow,  Hochsingcr,  Hillier,  Litton,  Curschmann, 
Combal. 

2°  11  existerait  peut-être  une  endocardite  précoce,  le  plus  souvent  con- 
temporaine de  l'éruplioii,  pouvant  même  la  précéder  (Larcher),  caracté- 
risée par  sa  bénignité,  sa  résolution  le  plus  souvent  rapide  en  quelques 
jours.  Mais  ici,  le  diagnostic  de  l'endocardite  étant  établi  par  la  présence 
d'un  souffle  pendant  la  période  fébrile,  on  doit  émettre  des  doutes  très 
sérieux  sur  l'existence  de  cette  complication,  on  doit  se  demander  s'il  ne 
s'agit  pas  de  bruits  cardio-pulmonaires  fréquents  dans  cette  maladie,  en 
raison  de  l'éréthisme  cardio-vasculaire  qui  lui  est  spécial.  Celte  opinion 
s'appuie  encore  sur  ce  fait  que  les  auteurs  n'ont  jamais  indiqué  dans 
leurs  observations  les  modifications  de  timbre  des  bruits  du  cœur  qui 
précèdent  toujours  l'apparition  des  souffles  dans  l'évolution  de  l'endo- 
cardite. Un  jour,  en  auscultant  un  scarlatineux,  Cadet  de  Gassicourl 
constate  au  dixième  jour,  après  la  disparition  de  l'exanthème,  un  léger 
souffle  systolique  à  la  pointe  et  il  émet  judicieusement  des  doutes  sur  sa 
nature  organique.  On  ne  peut  s'empêcher  de  partager  ces  doutes  lorsqu'on 
voit  un  auteur  (Cassas)  affirmer  que  l'endocardite  apparaissant  du  neu- 
vième jour  à  la  guérison  de  la  scarlatine,  se  manifeste  22  fois  sur  23  par 
un  souffle  mitral,  que  celui-ci  dure  de  huit  à  quinze  jours,  et  que  dans 
un  cas  où  on  avait  pu  le  constater  pendant  quarante-cinq  jours,  l'au- 
topsie faite  un  an  après,  «  ne  révéla  aucun  vestige  d'une  lésion  anté- 
rieure ». 

3"  La  scarlatine  est  souvent  grave  par  ses  complications  dues  à  la 
fréquence  des  infections  secondaires.  Maladie  pyogène  par  excellence, 
elle  aime  les  séreuses  ;  alTection  à  prédominance  angineuse,  elle  est 
menaçante  par  les  infections  nombreuses  émanant  des  amygdales.  Cela 

'  Même  opinion  exprimée  par  BoriiAVNc  {T/ic.sr  de  Paris.  18.j8j  qui  pense  que  Tendocar- 
dite  scarlatineuse  dépend  le  plus  souvent  du  rliumalisuie. 
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est  si  vrai  qu'on  peut  voir  survenir  parfois  après  la  scarlatine  une 
«  hypertliermie  secondaire  »  (Bouveret)  due  à  une  infection  surajoutée 
par  les  streptocoques  amygdaliens  ou  à  une  intoxication  par  des  poisons 
solubles"  sécrétés  par  les  microbes.  Par  conséquent,  il  n'est  pas  extraor- 
dinaire qu'on  voie  parfois  se  développer  une  endocardite  maligne  dans  le 
cours  ou  plutôt  à  la  fin  de  la  scarlaline,  comme  le  prouvent  quelques 
faits  après  une  suppuration  post-scarlatineuse ,  comme  le  démontrent 
les  examens  bactériologiques  qui  ont  décelé  la  présence  de  strepto- 
coques pyogènes,  de  cocci  en  chaînettes  dans  les  végétations  endocar- 
diques  (Hénoch,  Bokai,  Litten,  Fraenkel,  Léa)^  —  Dans  un  cas  de  mé- 
ningite cérébro-spinale  suppurée  survenue  au  cours  d'une  scarlatine, 
Cadet  de  Gassicourt  constate  une  endocardite  simple  presque  généra- 
lisée aux  valvules  mitrale,  tricuspide  et  sigmoïdes  pulmonaires. —  Dans 
une  scarlatine  avec  angine  secondaire,  albuminurie  et  purpura  des 
membres,  Sacquépée  trouve  à  l'autopsie  un  véritable  purpura  de  l'cn- 
docarde  et  plusieurs  taches  ecchymotiques  au  cœur  droU.  L'exsudat 
de  l'angine  renfermait,  outre  des  cocci  indéterminés,  des  bacilles  courts 
prenant  le  Gram^.  —  Un  bel  exemple  d'endocardite  végétante  et  d'abcès 
du  myocarde,  survenus  après  une  scarlatine  compliquée  d'otite  suppurée 
a  été  donné  par  G.  H.  Roger.  A  l'autopsie,  on  trouva  quelques  fausses 
membranes  sur  le  péricarde,  et  sur  la  partie  moyenne  du  ventricule 
gauche  une  cavité  pleine  de  pus  venant  sur  un  point  en  contact  avec  la 
séreuse  externe;  ulcérations  profondes  de  la  valvule  mitrale  avec  une 
petite  perforation;  au-dessous  du  pilier  antérieur,  végétations  rougeâtres 
et  molles  parsemant  l'endocarde.  L'examen  microscopique  et  la  culture 
démontrèrent  que  toutes  ces  lésions  étaient  sous  la  dépendance  du  strep- 
tocoque. —  Baginsky  a  vu  également  l'endocardite  prendre  la  forme  ul- 
céreuse dans  la  scarlatine  grave,  cela  parfois  dès  le  début  de  la  maladie. 

En  résumé,  quoique  les  manifestations  endocardiques  de  la  scarlatine 
soient  rares,  il  est  exact  de  dire  que  de  toutes  les  fièvres  éruptives  c'est 
cette  maladie  qui  les  détermine  encore  le  moins  rarement,  et  ce  fait  s'ex- 
plique, non  point  par  une  identité  de  nature  queBlondeau  voulait  établir 
entre  l'affection  rhumatismale  et  la  scarlatine,  mais  par  une  sorte  d'affi- 
nité de  l'une  vers  l'autre,  la  fièvre  éruptive  jouant  vis-à-vis  du  rhumatisme 
le  rôle  de  cause  excitante  ^  Le  fait  s'explique  encore  si  l'on  considère  la 
scarlatine  comme  un  foyer  de  streptococcie  gutturale.  11  en  résulte  qu'en 

*  Hen'OCU.  Charité  ann.,  1882.  Bok.u.  Jahvb.  f.  K'mderh..  1883.  Litten.  Clun-Uc  anii.,  1884, 
Fr^nkel.  Beti.  Kl.  Woch.,  1887.  Arnold  Léa.  A  case  of  scarlat  fevcr,  with  iiifective  endo- 
carditis  [The  vied.  chron.,  1893).  —  -  Soc.  anal..  1899.  Ce  l'ait  de  purpura  endocardique  est 
à  rapprocher  de  celui  que  j'ai  observé  dès  1870  dans  un  cas  de  purpura  hémorrhagical 
(Soc.  anat.,  1870).  E.  Apert.  Pathogéoie  du  purpura,  Thèse  de  Paris,  1897.  —  ^  Blonde.\u. 
Arch.  de  méd.,  1870. 
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dehors  des  endocardites  franchement  scarlalineuses,  dont  nous  dirons 
quelques  mots  plus  loin,  il  convient  de  considérer  celles  qui  résultent 
d'une  infection  secondaire  et  dont  nous  venons  de  parler  (end.  ulcéro- 
végélanles  se  terminant  le  plus  souvent  par  la  mort),  et  celles  qui  pré- 
sentent des  afflnilés  plus  ou  moins  étroites  avec  le  rhumatisme  (end. 
plastiques  se  terminant  par  des  lésions  d'orifices).  Dans  cette  dernière 
classe  se  placent  les  observations  suivantes  :  six  fois  dont  une  fois  chez 
un  enfant  de  9  mois,  souffle  persistant  de  la  pointe  à  la  suite  de  la  scar- 
latine (G.  Hochsinger);  deux  fois  souffle  persistant  à  la  pointe  avec  péri- 
cardite  sèche  (Hillier)  ;  quatre  endocardites  scarlatineuses  avec  autopsie 
démontrant  chez  des  enfants  de  3,  4  et  8  ans  l'existence  d'une  endocar- 
dite avec  épaississements  inflammatoires  très  nets  des  valvules  mitrale 
ou  aorliques  (Humpreys);  une  endocardite  scarlatineuse  terminée  parla 
mort  (,1.  Guyot);  un  cas  de  lésion  aortique,  et  deux  autres  de  souffle  sys- 
tolique  intense  à  la  pointe  avec  rhumatisme  et  chorée  dans  les  premières 
semaines  de  la  scarlatine  (Hénoch).  J'ai  observé  trois  faits  de  ce  genre, 
et  l'un  d'eux  concerne  une  jeune  fille  de  15  ans  qui  présenta  un  souffle 
milral  très  intense  et  piaulant,  huit  mois  après  une  scarlatine  précédée, 
deux  mois  auparavant,  par  une  forte  poussée  d'érythème  noueux  bientôt 
suivie  de  douleurs  articulaires'. 

D'autres  faits  peuvent  être  cités,  et  ceux  que  nous  rappelons  sont  suffi- 
sants pour  établir  l  endocardite  rhumatUmale  de  la  scarlatine.  Elle  peut 
se  terminer  par  résolution,  mais  elle  peut  aussi,  en  raison  même  de  son 
origine,  se  terminer  par  une  lésion  orificielle.  Par  sa  nature,  son  évolu- 
tion clinique,  son  pronostic,  elle  est  très  différente  de  X endocardite  ulcéro- 
vêgvtante,  conséquence  d'une  de  ces  infections  secondaires  si  fréquentes 
dans  la  scarlatine. 

En  dehors  de  ces  deux  formes  (rhumatismale,  infectieuse  secondaire), 
Vendocardite  scarlatineuse  est  d'une  excessive  rareté,  et  si  l'on  con- 
sidère que  beaucoup  de  bruits  morbides  ou  de  souffles  valvulaires  qu'on 
lui  a  rapportés  ne  sont  autres  que  des  souffles  fébriles,  anémiques, 
ou  cardio-vasculaires,  on  en  conclut  que  beaucoup  de  statistiques  con- 
cernant, non  seulement  la  scarlatine  mais  aussi  toutes  les  fièvres,  sont 
entachées  d'erreurs  au  point  de  vue  de  la  fréquence  de  l'endocardite. 

Dans  la  convalescence  de  la  scarlatine  comme  dans  celle  de  la 
fièvre  typhoïde,  il  existe  une  arythmie  de  la  convalescence  qui  finit 

'  Caul  Hochsinger.  Die  auscultalion  des  Kiiidlichcn  Herzens.  Wien,  1890.  IIillier.  Lec- 
lures  on  scarlatina  and  its  seqiieltt'.  Med.  Times  and  Gaz..  1862.  Humpreys.  Dril.  med. 
Joiirn.,  1878.  J.  Guyot.  Soc.  med.  des  Itop.,  1865.  Henoch.  Charité  1882.  Fait  de  Fair- 

«ANK  :  scarlatine  précédée  de  douleurs  rhumatismales,  huit  jours  auparavant;  le  quin- 
zième jour  à  la  pointe,  souftle  systolique  fiui  disparaît  pendant  la  convalescence.  Med. 
Times  and.  Gaz.,  186!). 
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I  toujours  par  disparaître  et  qui  n'indique  aucune  lésion  sérieuse  du  cœur'. 
■  Mais,  tous  les  troubles  cardiaques,  même  graves,  de  la  scarlatine,  ne 
doivent  pas  être  toujours  mis  sur  le  compte  d'une  endocardite  maligne 
I  ou  même  d'une  myocardite,  comme  le  démontrent  les  exemples  sui- 
vants :  A  deux  reprises  différentes,  en  1^^87  et  1802,  j'ai  été  témoin 
dans  la  convalescence  de  scarlatines  compliquées  de  néphrite,  d'acci- 
dents cardiaques  redoutables  promptement  réprimés  par  une  large  sai- 
gnée dans  un  cas,  et  terminés  par  la  mort  en  trente-six  heures  dans 
l'autre.  Sous  Tinfluence  de  l'excès  brusque  de  la  tension  artérielle  pro- 
voquée par  la  néphrite,  le  cœur  déjà  affaibli  dans  sa  contractililé  est 
atteint  rapidement  d'une  dilatation  suraiguë,  révélée  par  l'augmentation 
considérable  de  la  matité  cardiaque,  par  l'abaissement  et  le  déplacement 
de  la  pointe  en  dehors,  par  l'éclat  presque  métallique  de  ses  bruits  sur- 
tout à  droite  du  sternum,  la  précipitation  souvent  extrême  de  ses  bat- 
tements ;  puis  surviennent  une  dyspnée  progressive,  de  l'orthopnée,  de 
la  cyanose  due  sans  doute  h  la  thrombose  cardiaque  concomitante;  le  choc 
précordial  devient  diffus,  on  constate  parfois  d'une  heure  à  une  autre  l'exis- 
tence d'un  souffle  systolique  apexien,  et  le  malade  peut  succomber  en 
trente-six  ou  quarante-huit  heures,  si  une  thérapeutique  hâtive  et  hypo- 
tensive  n'intervient  pas.  Il  ne  s'agit  ici,  ni  de  myocardite,  ni  d'endocardite 
maligne,  ni  même  de  péricardite  à  forme  paralytique,  mais  d'une  cardiec- 
tasie  suraiguë  sur  un  cœur  à  musculature  affaiblie  par  les  toxines  micro- 
biennes et  surpris  tout  à  coup  par  une  hypertension  artérielle  d'origine 
rénale  qu'il  est  impuissant  à  vaincre.  Sans  doute,  cette  dilatation  aiguë  du 
coeur  n'est  pas  rare  dans  les  maladies  infectieuses  où  elle  a  été  signalée 
dans  ces  derniers  temps  surtout  par  Henschen  ;  mais  dans  aucune  mala- 
I  die,  en  raison  même  de  la  néphrite,  elle  n'atteint  un  si  haut  degré  que 
dans  la  scarlatine.  Parmi  les  auteurs  qui  ont  insisté  sur  la  dilatation  aiguë 
du  cœur  comme  cause  de  mort  dans  l'anasarque  scarlatineuse,  il  convient 
de  citer  James  F.  Goodhart,  Silbermann,  Steffen,  Ashby  dont  quelques 
observations  doivent  être  résumées  -.  —  Un  enfant  de  onze  ans  atteint  de 
néphrite  scarlatineuse  aiguë  présente  des  crises  d'orlhopnée  avec  dilata- 
tion du  cœur  qui  finit  par  disparaître  sous  l'influence  de  la  digitaline  et 
d'injections  d'éther. —  Deux  autres  enfants  de  six  ans  succombent  rapide- 
ment dans  les  mêmes  conditions  avec  les  mêmes  accidents  et  à  l'autopsie  on 

*  HiLLiER  a  signalé  cette  arythmie  pour  la  scarlatine  [Med.  Times,  1882),  comme  je  l'ai 
observée  pour  la  fièvre  typhoïde  (Huchard,  Consultations  médicales.  1900).  —  -  Henschen. 
Le  cœur  dans  la  scarlatine.  Upsal,  1898.  Weiss  Clemow.  Soc.  clin,  de  Londres,  1896.  Gino 
Menitoni.  Sett.  méd.,  1898.  James  F.  Goophart.  Guij's  hosp.  reports,  1879.  Silbermann. 
Ueber  die  Entstehung  der  excentrischen  llerzhypertrophie  uml  der  acuten  dilatation  des 
linken  Ventrikels  im  Verlaufe  der  Scharlach-nephritis.  Jahr/>.  /'.  Kinderheilk.,  1881.  Steffen 
(de  Stettin).  Ueber  acute  dilatatio  cordis.  Jahrb.  /'.  Kinderlieilk.  1882.  Ashbv.  On  the  con- 
nexion between  scarlat.  lever  and  heart  diseases.  Lancet.  1880. 
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trouve  une  dilalalion  générale  du  cœur  sans  aucune  trace  d'endocardite  ni 
de  lésions  valvulaires.  Il  est  même  permis  de  supposer  que  certains 
souffles  cardiaques  constatés  au  cours  de  la  scarlatine  sont  de  nature 
fonctionnelle  et  que  Tcndocardite  favorisée  mécaniquement  par  l'action  de 
la  tension  vasculaire  oxai^érée,  est  parfois  d'origine  rénale  ou  urémique. 

Cette  dilatation  ai^in'  'lu  cœur  par  vaso-constriction  et  hypertension 
artérielle  combinée  avec  un  état  d'alfaiblissement  myocardique,  survient 
assez  fréquemment  dans  le  cours  de  l'arlério-sclérose,  comme  nous  l'avons 
établi  depuis  longtemps,  et  les  recherches  expérimentales  ont  démontré 
que  la  cardiectasie  aiguë  peut  être  produite  par  l'augmentation  de  pression 
consécutive  au\  obstacles  de  la  circulation  dans  les  vaisseaux  artériels  '. 

Rougeole. —  Ici,  pas  de  rhumatisme  ni  de  chorée,  ni  de  manifestations 
articulaires  capables  de  provoquer  ou  d'expliquer  une  endocardite.  Celle-ci 
doit-être  exceptionnelle  puisque  Parrot  sur  800  cas  ne  l'aurait  jamais 
constatée,  et  il  est  presque  certain  que  Wunderlich  n'a  eu  affaire  qu'à 
des  souffles  extra-cardiaques  pour  admettre  la  grande  fréquence  de  l'en- 
docardite rubéolique.  Un  fait  rapporté  par  Stokes  et  relatif  à  un  «  mur- 
mure doux  »  de  l'orifice  mitral  qui  disparut  pendant  la  convalescence 
d'une  rougeole,  doit  rentrer  dans  la  catégorie  des  soulfles  inorganiques. 

Bouillaud  a  cité  un  cas  d'endocardite  rubéolique  chez  un  malade 
atteint  en  môme  temps  de  bronchite  capillaire  et  de  broncho-pneu- 
monie. Chez  un  enfant  de  quatre  ans  mort  dix  semaines  après  une  rou- 
geole compliquée  de  broncho-pneumonie,  Rilliet  et  Barthez  ont  constaté 
la  soudure  de  deux  sigmoïdes  aortiques".  West  l'a  observée  tantôt  à  la 
période  d'éruption,  tantôt  à  celle  de  convalescence.  Sur  deux  endocar- 
dites rubéoliques  observées  par  Buman,  l'une  se  termina  par  l'état  chro- 
nique. Quatre  cas  ont  été  encore  signalés  par  Hutchinson  chez  des 
enfants  rhumatisants  ou  issus  de  parents  rhumatisants'.  Enfin,  Weill  en 
aurait  constaté  7  cas,  et  îi  fois  il  s'agissait  d'enfants  morts  de  broncho- 
pneumonie, ce  qui  prouve  que  l'infection  secondaire  a  joué  un  rôle 
important;  deux  fois  il  a  observé  une  insuflisance  mitrale  permanente, 
ce  qui  le  conduit  à  croire  que  la  rougeole  est  capable  de  créer  par  elle- 
même  une  endocardite  ayant  quelques  analogies  avec  celles  du  rhuma- 
tisme et  de  la  scarlatine.  Dans  une  observation  récente'',  il  s'agissait  d'une 
endocardite  végétante  mitrale  survenue  pendant  la  convalescence  et  carac- 
térisée au  début  par  un  grand  frisson,  puis  par  de  la  dyspnée,  du  délire, 

'  EitNST  l.icn  rENSïF.iiN.  /'r«r/.  idci/.  WocIi..  IS'.is.  —  '  Driix  uiilres  laits  d'endocardites 
ruhi  i>lii|nes.  avec  aulopsie  rappnrtcs  par  (.:ni,i,iMii  Tlir.s,-  ,/,■  l'ai-is.  187:5)  ne  sont  pas  con- 
cluauts.  —  ^  lir.MAN.  Soc.  (le  jin-d.  de.  F riliour;! ,  )8',l7.  lU  rc.iiiNSON.  Soc.  incd.  ckir.  de  Lon- 
dres. 18'Ji.  —     IloussEL.  Med.  Record,  l'JOl. 
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un  souffle  systolique  à  la  poinle.  Ce  fait  est  à  rapprocher  d'un  cas  Irùs 
complexe  observé  par  Âxenfeld  et  Lamare'  :  Femme  de  24  ans,  atteinte 
cinq  ans  auparavant  d'une  fièvre  typhoïde  légère,  puis  deux  mois  après 
d'un  rhumatisme  articulaire  subaigu  très  prolongé,  enfin  d'une  rougeole 
dans  la  convalescence  de  laquelle  apparut  comme  seul  symptôme  car- 
diaque, un  souffle  doux  à  la  base,  avec  des  symptômes  pulmonaires  pou- 
vant faire  croire  à  une  tuberculose.  A  l'autopsie,  valvules  aortiques  ulcé- 
rées par  places  avec  végétations  d'aspect  gangreneux;  infarctus  rénaux. 

Tel  est  le  bilan  assez  pauvre  des  endocardites  dans  la  rougeole  dont  le 
microbe  reste  encore  à.  trouver  malgré  les  recherches  de  Hallier,  Babès, 
Barbier  et  Lesage".  Ces  endocardites  sont  le  plus  souvent  dues  à  des 
infections  secondaires,  et  dans  la  plupart  des  faits  cités,  on  remarque 
qu'elles  sont  survenues  au  cours  de  rougeoles  compliquées  de  broncho- 
pneumonies. 

C'est  à  la  même  pathogénie  qu'il  convient  d'attribuer  l'endocardite  de 
la  coqueluche  dont  un  seul  cas  a  été  signalé  '. 

Variole.  —  Indiquée  dès  1824  par  Simonet  dans  sa  thèse  sur  la  «  car- 
dite  générale  et  partielle  »  à  l'autopsie  d'une  variole  confluente  terminée 
par  la  mort  au  7'' jour  (légère  endocardite  tricuspidienne),  par  les  auteurs 
du  Compendium  en  1839  (trois  cas),  par  Bouillaud  en  1840,  par  Martineau 
(18G6),  Duroziez  (1867),  Labbée  (thèse  de  1869),  l'endocardite  varioleuse 
a  été  étudiée  par  nous  en  collaboration  avec  Desnos  pendant  la  grande 
épidémie  de  1870 Elle  est  certainement  très  rare,  puisque  sur  un  nombre 
considérable  de  varioleux  (au  moins  1200),  nous  l'avons  constatée  12  fois, 
toujours  à  l'orifice  mitral,  dont  quatre  avec  autopsie.  Cette  endocardite  est 
précoce,  apparaissant  du  5''  au  9"  jour,  surtout  dans  les  varioles  cohé- 
rentes, elle  se  termine  promptement  par  résolution,  elle  ne  passe  jamais 
à  l'état  chronique  sauf  dans  un  cas  de  Brouardel  oîi  la  persistance  d'une 
insuffisance  aortique  a  été  observée. 

On  ne  connaît  qu'un  seul  fait  (Curschmann  1874)  d'endocardite 
maligne  d'origine  variolique,  et  celte  rareté  a  lieu  d'étonner  dans  une 
maladie  oîi  la  surface  cutanée  devenue  presque  purulente  offre  tant  de 
portes  d'entrée  pour  l'introduction  des  microbes  pyogènes.  La  cause  de 
cette  apparente  anomalie  sera  expliquée  plus  loin.  Mais  il  est  démontré 
que  le  poison  variolique  porte  surtout  son  action  sur  le  myocarde  (Des- 
nos et  Huchard). 

'  Soc.  (ui'i/.,  1864.  —  -  Soc.  mé<l.  dc.-^  hôpitaux.  1900.  —  '  Stoos  {Berlchl  des  Jennersen 
KiuderftpiliiL  1895).  D'après  Leliualx  (ile  Bruxelles)  le  niicroorganisnie  de  la  coqueluche 
serait  constitué  par  un  bâtonnet  court  et  trapu,  aussi  large  que  long  avec  une  forme 
ovoïde  et  des  extrémités  arrondies  [Sem.  méd.,  1902).  —  '  Un.  inéd.,  1871. 
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En  résumé,  si  l'on  admet  que  la  variole  doit  être  considérée  comme 
terminée  avec  la  poussée  éruptive,  on  comprend  que  certains  auteurs 
aient  allribué  l'endocardite  variolique  de  la  période  suppurative  à  une 
infection  microbienne  surajoutée \ 

On  a  encore  signalé  des  endocardites  à  la  suite  de  la  vaccine^  au  cours 
et  dans  la  convalescence  de  la  varicelle;  il  s'agit  toujours  d'infections 
secondaires. 

Oreu.i.ons.  —  Très  rare,  l'endocardite  ourlienne  a  été  signalée  par 
Appleyard,  Jaccoud,  Grancher,  Calrin-.  Elle  coïncide  parfois  avec  le 
rhumatisme  ourlien.  Elle  est  toujours  bénigne  et  disparaît  rapidement. 
Cependant,  il  existe  un  cas  où  l'endocardite  ourlienne  est  devenue  chro- 
nique. Dans  le  fait  cité  par  Jaccoud,  un  bruit  de  frottement  péricar- 
dique  et  un  souffle  mitral  prolongé  et  rude  ont  été  constatés  au  neuvième 
jour  de  la  maladie,  et  celui-ci  a  persisté  avec  son  maximum  de  netteté. 
La  péricardite  ourlienne,  rare  également,  a  été  étudiée  par  Notarès'.  On 
aurait  trouvé  (Charrin,  Netter,  Laveran)  dans  la  sérosité  parotidienne, 
dans  les  épanchements  de  la  vaginale  et  des  articulations,  même  dans  le 
sang,  un  microcoque  spécial  qui  a  été  regardé  prématurément  comme 
pathogène.  Il  n'y  a  pas  de  preuve  expérimentale. 

Erysipéle.  —  Signalée  d'abord  par  FuUer,  puis  par  Gabier  (18G4),  Du- 
roziez  (1805),  Jaccoud  et  Sevestre  (1873^,  Dénucé  (188o),  l'endocardite 
orysipélateuse  est  assez  rare  puisque  d'après  une  statistique  de  Gaillard 
elle  n'a  été  rencontrée  qu'une  fois  sur  3o0  érysipèles  de  la  face.  Elle  est 
bénigne  le  plus  souvent,  de  siège  mitral,  d'origine  streptococcique  et  se 
termine  presque  toujours  par  résolution.  Quelques  observations  d'endo- 
cardite maligne  ont  été  rapportées  :  celles  de  Gendron,  Dalché,  Lenté, 
Achalme.  La  nature  rhumatismale  (Trousseau),  éxanthématique  (Gubler) 
de  l'endocardite  érysipélateuse  n'est  plus  à  discuter.  La  preuve  expéri- 
mentale a  été  donnée,  Besançon  et  Widal  ayant  obtenu,  sans  trauma- 
tisme antérieur  des  valvules,  une  endocardite  végétante  et  un  érysipèle 
au  siège  de  l'inoculation  faite  avec  un  streptocoque  très  virulent,  et  ayant 
reconnu  dans  le  sang  du  cœur  le  même  micro-organisme  ''. 

Fièvre  typhoïde.  —  Jusqu'à  la  découverte  du  bacille  d'Eberth  en  1880, 
l'histoire  de  l'endocardite  de  la  fièvre  typhoïde  ne  pouvait  se  composer 

'  BoiGEv.  Les  lésions  du  cœur  dans  la  variole.  Thèse  de  Lyon,  1900.  —  -  Appi.kv.viid.  Tlie 
Lancel,  4882.  J.^ccoud.  Clin.  méd.  de  la  Pitié,  4885.  Grancheb.  Gaz.  des  hop.,  1884.  Catrix. 
Soc.  méd.  des  hôp..  1803.  Bourgeois.  Thèse  de  Paris,  1888.  —  3  jnotarès.  Thèse  de  Montpel- 
lier, 1887.  —  *  GENDiiox,  Daixhé.  Soc.  anat.,  1882  et  1884.  Lextk,  Gaz.  méd.  de  Picardie. 
1888.  AcHALM>5.  Thèse  de  Paris,  iSd^.  Besancon  et  Wiual.  Soc.  méd.  des  hôp.,  \S'.)i. 
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que  d'affirmations  diverses  ou  d'observations  éparses.  Bouillaud,  puis 
Hoffmann  (cité  par  Murchison)  en  admettent  la  possibilité,  et  N.  Gueneau 
de  Mussy  croit  à  sa  fréquence.  Griesinger  dit  avoir  observé  un  cas  remar- 
quable d'endocardite  végétante  mitralc  à  laquelle  le  malade  a  succombé 
après  un  collapsus  intense  et  prolongé.  Puis,  viennent  les  faits  de  Bouchut, 
Boyer,  Virenque,  W.  Pepper,  Liebermeister,  Stintzing,  tous  relatifs  à 
des  infections  secondaires,  comme  l'ont  démontré  par  la  suite  les  observa- 
tions de  Klebs  (microcoques),  Fraenkel  et  Siinger  (coccus  blanc  et  coccus 
jaune),  Siinger  (streptocoque  pyogène),  Vincent  (infection  associée  par 
streptocoque  et  bacille  typhique)  Ces  endocardites  végétantes  par  infec- 
tion secondaire  ont  des  origines  diverses  et  nombreuses,  comme  nous 
l'avons  déjà  dit  (eschares  fessières,  diverses  suppurations,  ulcérations 
laryngées,  intestinales).  A  ce  dernier  point  de  vue,  il  est  utile  de  rappe- 
ler que  Gurnow  et  Shattuck  ont  publié  des  observations  d'endocardites 
consécutives  aux  ulcérations  de  l'intestin  grêle  et  du  côlon.  Ces  endo- 
cardites peuvent  atteindre  tous  les  orifices,  de  préférence  les  orifices 
mitral  et  tricuspide,  moins  souvent  l'orifice  aortique,  une  fois  les  sig- 
moïdes  pulmonaires  avec  de  nombreux  infarctus  donnant  lieu  à  des 
bémoptysies,  à  une  double  pleurésie  et  à  un  diagnostic  erroné  de  tuber- 
culose pulmonaire-.  —  Dans  un  cas  d'endocardite  végétante  mitrale  avec 
infarctus  splénique,  survenue  chez  un  enfant  de  9  ans,  six  jours  après  la 
défervescence  d'une  fièvre  typhoïde,  la  maladie  a  pris  l'aspect  d'une  leucé- 
mie lymphatique  avec  pâleur  extrême  des  téguments  (3  100  000  globules 
rouges  et  49  000  globules  blancs)  —  D'après  Guinon,  les  complications 
endocardiques  seraient  assez  fréquentes  dans  la  dothiénentérie  de  l'en- 
fance, et  il  résulte  des  statistiques  antérieures  de  Barbier  et  Herrensch- 
midt,  qu'il  s'agit  presque  toujours  d'infections  secondaires  ''. 

Dans  une  seconde  catégorie  de  faits,  l'endocardite  aQ'ecte  plutôt  la 
forme  sclérosante,  parce  qu'elle  est  d'origine  toxique;  elle  résulte  des 
toxines  sécrétées  par  divers  microbes,  et  c'est  ainsi  que  l'on  peut  voir 
ces  endocardites  prendre  une  allure  subaiguë  ou  chronique,  et  donner  lieu 
consécutivement  à  des  lésions  d'orifices  (insuffisance  mitrale,  rétrécisse- 
ment et  insuffisance  aortique).  Ces  faits  sont  plus  rares  qu'on  l'a  imaginé, 
et  l'avenir  cardiaque  des  dothiénentériques  a  été  faussement  assombri 
par  quelques  auteurs. 

Dans  un  troisième  groupe  de  faits,  l'endocardite  est  réellement 
typhique,   c'est-à-dire  éberthierine ,  produite   par  l'action  directe  du 

'  Griesingeu.  Trailé  des  maladies  infccLieuses.  18bb-1868.  Bouchut.  Gaz.  des  hop..  1874. 
C.UE  BoYEii.  ViKENQUE.  tioc.  anul.,  1875  et  1877.  W.  Pepper.  Pliiladelphiavied.  Times,  1871.  Lie- 
bermeister. Abdominal  typhus.  Leipzig,  1876.  R.  Stintzing,  jErztl.  int.  BlatL,  1883.  —  -  Cas- 
TAiGNE.  Soc.  anal.,  1898.  —  =  Roussel.  Med.  Record..  1901.  —  *  Soc.  de  pédialrie,  1899  et  1900. 
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bacille  lypliique  sur  l'endocarde.  Les  cas  en  sont  rares.  En  188'.) 
(jiirode'  a  constaté  chez  un  sujet  mort  au  20°  jour  d'une  fièvre  typhoïde, 
sur  le  bord  libre  de  la  valvule  rnilralc,  une  endocardite  ulcéro-végclanlo 
qui  n'avait  pas  été  reconnue  pendant  la  vie,  et  dans  les  végétations  et  cail- 
lots fibrineux  de  la  cavité  cardiaque  la  présence  du  bacille  d'Eberth  fut 
pour  la  première  fois  constatée.  —  Un  fait  dn  même  genre  a  été  observé 
par  Lion  qui  a  pu  ensuite,  après  blessure  préalable  des  valvules  aortiques. 
produire  expérimentalement  chez  le  lapin,  à  l'aide  d'injections  intra-vei- 
neuses,  une  endocardite  à  bacilles  d'Eberth.  —  Trois  autres  faits  d'endo- 
cardite éberthicnne  ont  été  encore  fournis  par  Viti,  Vincent,  G.  Séguin-. 
L'endocardite  éberthienne  est  donc  exceptionnelle,  ce  qui  s'explique  mal  ; 
car,  si  autrefois  Fraenkel  et  Simmonds,  Rutimeyer  et  Neuhaus,  Lucalcllo, 
GalTlîy  n'ont  pas  rencontré  le  bacille  d'Eberth  dans  le  sang  des  lyphiques, 
les  recherches  récentes  de  Schottmuller,  Castellani  et  J.  Courmont  ont 
abouti  à  des  résultats  opposés  '. 

La  musculature  cardiaque  est  plus  souvent  et  plus  sérieusement  alteinlo 
par  le  poison  typhique.  Dans  ces  conditions,  l'endocardite,  par  infection 
secondaire  ou  primitive,  prend  souvent  un  grand  caractère  de  gravité, 
puisqu'elle  évolue  sur  un  cœur  profondément  atteint  dans  sa  contracti- 
lité,  et  c'est  sans  doute  pour  celte  raison  qu'elle  se  complique  assez 
fréquemment  de  thrombose  cardiaque  avec  ses  accidents  consécutifs. 
Cependant,  il  convient  d'appeler  l'attention  sur  plusieurs  causes  d'erreur. 
Car,  les  souffles  que  l'on  entend  dans  la  région  du  cœur  au  cours  de  la 
fièvre  typhoïde,  sont  souvent  des  souffles  anorganiques  (fébriles,  extra- 
cardiaques ou  cardio-pulmonaires),  ils  peuvent  être  encore  d'origine 
myocardique,  par  parésie  des  muscles  tenseurs  des  valvules.  Autrefois, 
Skoda  avait  commis  une  erreur  en  rattachant  tous  les  bruits  de  souffle 
à  une  endocardite,  et  ce  n'est  que  beaucoup  plus  tard  qu'il  les  attribua 
à  l'insuffisance  valvulaire  par  inertie  des  muscles  papillaires  du  cœur.. 

Au  cours  d'une  épidémie  de  firrre  récurrente  observée  à  Saint-Péters- 
bourg sur  les  enfants,  Unterberger  a  constaté  l'endocardite  5  fois  sur  iO. 
Dans  une  épidémie  antérieure  (187.3)  à  Berlin,  Weissemberg  n'avait  vu 
aucune  complication  cardiaque.  L'endocardite  n'a  pas  été  observée  dans 
le  typhus  exanthématique  '. 

Bi.E^NORRiiAGiE.  —  Dcpuis  Ics  premières  obscrvatious  de  Grandes  (18o4), 
Hervieux  (1858),  Ricord  (IS.'i'J),  Tixier  (18(iG),  Voelker  ^1868),  Lacas- 

'  Soc.  de  bioL,  ISS'.l.  —  -  ViTi,  Citation  de  Diiiiu  (Thèse  de  Paris,  1893).  Vincent.  Ami.  de 
Vinslilut  Pdsieur.  ['iWÀ.  P.  Si:..ri\.  Tlirsr  dr  Mm, //jellir,-.  18'.lT.  15 \CAi.oGl.r,  T/u-sr  de  l'iins. 
1900.  —     ,].  CdCHMuNT.  Soc.  nird.  l'iDI.  Skiii.A.   Wiciirr  iiicit.  Zcdiniij.  ISo7 

€t  1868.  —  -  .liihrh.  f .  Kiiulcrii.  ISTii.  i,.  Couliibutioli  à  IV'tinlc  des  troiiljles  caniio- 

vasculaircs  dans  le  typhus  exanthêuiatiinie.  Tliù.se  de  Moii/pelUer.  1898. 
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sagne  (1872),  Desnos  (1874),  Marty  (1876),  lalitléralure  est  remplie  de  faits 
concernant  des  malades  atteints  de  blennorrhagie  avec  ou  sans  rhumatisme 
concomitant,  chez  lesquels  on  trouve  des  lésions  d'endocardite  à  l'autop- 
sie, ou  à  son  défaut  les  signes  cliniques  d'une  cardiopathie  naissante'.  La 
plupart  de  ces  faits  concernent  des  endocardites  sans  caractère  infectieux 
bien  marqué,  ou  du  moins  sans  accidents  infectants,  et  comme  elles  pa- 
raissaient survenir  souvent  à  la  suite  ou  au  cours  du  pseudo-rhumatisme 
blennorrhagique,  comme  d'autre  part  elles  en  présentaient  l'évolution  cli- 
nique, on  en  vint  à  discuter  et  même  à  admettre  leur  nature  rhumatismale. 
Dans  l'observation  de  Giintz  (1807)  discutée  par  Talamon  ',  il  s'agissait 
même  peut-être  d'un  vrai  rhumatisme  articulaire  avec  complications  céré- 
brales, survenu  au  cours  d'une  blennorrhagie.  Il  en  fut  sans  doute  de  même 
pour  les  observations  de  Railton  et  Mac  DonnelP.  En  dehors  de  ces  cas, 
on  doit  admettre  que  les  arthropathies  et  l'endocardite  sont  les  manifes- 
tations d'un  même  état  infectieux 

Deux  formes  d'endocardites  blennorrhagiques  sont  à  considérer  :  les 
unes,  probablement  produites  par  les  toxines  du  gonocoque,  ont  une 
marche  subaiguë,  une  évolution  souvent  silencieuse,  elles  se  caractéri- 
sent anatomiquement  par  les  lésions  de  l'endocardite  plastique  du  rhu- 
matisme, elles  peuvent  comme  cette  dernière  se  terminer  par  des  lésions 
oriûcielles  définitives,  ou  encore  par  résolution  et  sans  reliquat^;  les 
autres  que  nous  étudierons  plus  loin,  sont  franchement  gonococciques, 
elles  sont  infectieuses  et  infectantes  avec  tous  les  caractères  anatomiques 
et  cliniques  des  endocardites  malignes.  Toutes  deux  servent  une  fois 
de  plus  à  démontrer  que  la  blennorrhagie  est  une  maladie  générale  et 
non  locale. 

Les  premières,  qu'il  faut  savoir  distinguer  des  simples  troubles  fonc- 
tionnels cardio-vasculaires  signalés  par  Arnozan  et  Cheminade  (lenteur, 
irrégularités  du  pouls,  souffles  anémiques  ou  extra-cardiaques)^  peuvent 
parfois  se  manifester  par  une  simple  élévation  de  la  température  (39°) 
pendant  plusieurs  jours  de  suite,  et  par  la  production  d'une  lésion  valvu- 

'  Thèses  in.  de  Paris  :  Chevaiaer.  Vid.vkt  (I87o),  Morel  (1878),  Delpiiat  (1882),  Chotiek 
(1884),  Soui'LET  (1893),  Uelacuoix  (1894),  Bauiu;oh1896),  Cahaceougiadés  1)896),  C.  Sée  (1896). 
Anel  (1900);  Legkain  (Nancy  1881),  Patoih  (Lille,  1893),  Bosg  (Montpellier,  1893).  Observations 
de  Desnos  et  Lemaitre  {Progrès  méd.,  iSll),  Desnos  (««.  med.,  1878),  Baudin  {)iicm.  deméd. 
mil.,  1879j,  CiANCiosi  [Bull.  se.  med.  liologna  1880),  Derigxag  (France  vicd.  188i),  Martin 
[Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande,  1882),  de  Fleury  [Journ.  inéd.  de  Bordcaii.r,  1883).  Deri- 
GNAC  et  Moussous  (Gaz.  méd.  de  Paris,  1884),  Gl.è/inski  (l'rzeglud  Lekurski.  1889).  — 
*  Kev.  de  méd.,  1878.  —  =  Railton.  Brit.  méd.  Journ.  1884.  Mac  Donxell.  Am..  .Journ.  of.  uiéd. 
Se.  1891.  —  ■'Von  Velden,  Will.  Milnch.  méd.  irocli..  1887.  Souplet,  Thèse  de  l'aris,  1880. 
JuLLiEN,  Union  méd.,  1892.  His,  Berl.  Kl.  iroch..  1892.  Levden,  ^'oc.  de  méd.  Berlin.  1893 
1894.  Seigheim,  Mighaelis,  Zeilsch  f.  Kl.  méd..  1896  et  1898.  IIai.i.i:,  .1«/(.  de  Gun.  et  obsL. 
1898.  —  »  Potaix.  Endocardite  et  aortile  Llcnnorrhagif[ues.  Bull,  méd.,  1899.  Jaccoud.  Jomc- 
nal  de  méd.  interne,  1900.  —  "  Arnozan  et  Ci'eminade.  Le  pouls  et  le  cœur  des  blennor- 
rhagiques (Journal  de  i/iéd.  de  Bo!tleau.r,  1890). 
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laire  persistante.  —  Dans  une  observation  de  Richardière,  il  s'agissait  d'une 
femme  atteinte  de  vaginite  blennorrhagique  ancienne  avec  arthropathies 
multiples  et  qui  présenta,  en  plus  de  l'élévation  du  cliifTre  thermique, 
des  douleurs  précordiales  avec  palpitations  coïncidant  avec  l'apparition 
d'un  souffle  systolique  rude  et  persistant  à  la  pointe'.  — D'autres  faits  de 
cardiopathies  valvulaires  après  une  blennorrhagie  ont  encore  été  signalés, 
par  :  Marty  pour  le  rétrécissement  aorlique",  Desnos  et  Lemaitre  pour 
le  rétrécissement  et  l'insuffisance  aortiques  Mac  Donnell'*  et  LeDamany' 
pour  l'insuffisance  mitrale.  Mais,  il  ne  faut  pas  oublier  que  souvent  cette 
endocardite  se  termine  par  résolution. 

Pendant  longtemps,  on  n'est  pas  parvenu  à  retrouver  les  gonocoques 
dans  les  végétations  valvulaires,  et  on  a  publié  un  certain  nombre  d'ob- 
servations démontrant  que  l'endocardite  infectieuse-infectante  est  le 
résultat  d'une  infection  secondaire.  C'est  ainsi  qu'à  l'autopsie  d'un 
blennorrhagique  dont  le  pus  uréthral  était  riche  en  gonocoques,  Weichsel- 
baum  a  constaté  dans  les  végétations  mitrales,  aortiques  et  tricuspi- 
diennes  la  présence  du  streptocoque  pyogène.  —  L'observation  de  Wilras 
est  encore  un  exemple  d'infection  mixte,  par  le  gonocoque  et  d'autres 
micro-organismes'',  et  cet  auteur  émet  l'opinion  que  le  microbe  de  Neis- 
ser  est  incapable  à  lui  seul  de  produire  des  ulcérations;  il  ne  provoque- 
rait que  l'inflammation  et  la  diapédôse  des  globules  blancs  à  la  surface 
des  séreuses.  —  L'aortite  infectieuse  avec  formation  rapide  d'anévrysme  a 
été  observée  par  Peler  F.  Holst  (de  Christiania).  11  s'agit  d'un  malade  qui, 
deux  mois  après  la  disparition  d'un  rhumatisme  gonorrhéique,  a  été 
atteint  pendant  six  semaines  de  violents  accès  de  fièvre  avec  apparition 
d'un  souffle  diaslolique  à  la  base  du  cœur,  et  mort  à  la  suite  d'une  abon- 
dante hématémèse.  A  l'autopsie,  on  trouva  à  10  centimètres  au-dessus 
des  valvules  de  l'aorte  un  anévrysme  sacciforme  gros  comme  un  œuf  de 
poule;  dans  les  tuniques  moyenne  et  adventice  de  la  paroi,  on  constata 
la  présence  d'un  grand  nombre  de  diplocoques  en  chaînettes  se  laissant 
colorer  par  le  Gram.  Ici,  on  doit  conclure  à  un  anévrysme  infectieux, 
consécutif  à  un  rhumatisme  gonorrhéique'. 

L'existence  de  l'endocardite  ulcéreuse  produite  directement  par  le 
gonocoque  a  été  démontrée  d'abord  par  Gluzinski ,  surtout  par  Schedler; 
puis  vinrent  les  observations  conûrmatives  de  His,  Leyden,  Councilmann, 
Winterberg,  Michaelis,  Rendu  et  Hallé,  Thayer  et  Blumer,  Thayer  et 
Lazear^  L'observation  de  His  relate  l'existence  d'une  endocardite  ulcéro- 

'  Med.  mod..  1894.  —  =  Arch.  de  luéd.,  1876.  —3  l'rogfès  med.,  1877.  —  A,ii.  ofmed., 
.se,  lSi)l.—  " 'l'hrse  (le  B  viiULOu  (Paris.  1896).  —  "  Veichselbaum.  Cenl.f.  io(7..1887;  Wilms. 
Minic/i.  iiicd.  Wocli.,  1893.  —  '  Petek.  F.  Holst.  Et  tilfœlde  af  infectios  aoilit  met  aneu- 
risniedaunelse  (aortite  infectieuse  avec  formation  d'anévrysme).  Norsk  Mar/azin  /'.  Lœrje- 
vhlenskahen,  1001).  —  '  Gluzi.nski.  Przeglad  Lekarskl,  1809;  Schedi-er.  Iiiaiifj.  disserl.,  Ber- 
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végétante  des  sigmoïdes  aorliques,  contenant  de  nombreux  cocci  avec 
tous  les  caractères  du  gonocoque;  des  cultures  faites  avec  la  rate  restè- 
rent stériles. —  Dans  l'observation  de  Leyden,  il  s'agit  également  d'une 
endocardite  ulcéreuse  de  l'aorte;  les  microbes  observés  dans  les  coupes 
des  parties  malades  étaient  bien  des  gonocoques,  en  raison  de  leur  forme, 
de  leur  siège  intra-leucocytaire,  de  leur  décoloration  facile  par  le  Gram  et 
l'alcool.  Bien  que  des  cultures  n'aient  point  été  faites,  on  peut  affirmer 
qu'il  s'agissait  là  d'une  endocardite  gonococcique  primitive,  c'est-à-dire 
causée  par  le  gonocoque  seul.  —  Il  faut  encore  citer  un  deuxième  cas 
de  Leyden,  ceux  de  Rothmund,  Fressel,  Winterberg,  ïhayer  et  Blumer, 
Siegbeim,  Lenhartz,  Ghon  et  Schlagenhaufer,  Wassermann  avec  examens 
bactériologiques  positifs^ 

Dans  une  autre  série  d'observations  on  trouve  diverses  associations 
microbiennes  avec  le  gonocoque  '-. 

De  nombreuses  discussions  surgirent  à  l'occasion  de  ces  faits  et  on  se 
refusa  à  baser  la  spécificité  du  microbe  observé  dans  les  végétations  sur 
les  caractères  signalés  par  les  auteurs.  On  avait  bien  trouvé  le  gono- 
coque dans  les  arthrites  suppurées  (Petrono,  Kammerer,  Bousquet^  , 
mais  on  n'avait  pas  obtenu  de  cultures  positives,  ni  démontré  la  présence 
du  gonocoque  dans  le  sang.  En  J896,  W.  S.  Thayer  et  G.  Blumer  publient 
une  observation  de  septicémie  gonococcique  et  d'endocardite  ulcéreuse 
avec  les  conclusions  suivantes  :  il  s'agissait  bien  du  gonocoque  de  Neisser 
qu'ils  avaient  trouvé  dans  le  sang  pendant  la  vie  en  culture  pure  et  après 
la  mort  sur  les  valvules  malades;  sa  forme  et  sa  disposition  étaient  carac- 
téristiques, et  parfois  à  l'état  isolé,  les  cocci  étaient  souvent  contenus 
dans  le  protoplasma  des  leucocytes,  dans  les  thrombus  valvulaires.  Cul- 
tivé sans  succès  sur  les  milieux  ordinaires,  il  réussit  parfaitement  sur  un 
mélange  au  tiers  de  sang  humain  avec  l'agar-agar;  il  était  décoloré  par 
le  Gram.  —  Ces  recherches  ont  été  reproduites,  à  l'occasion  d'un  fait 
analogue,  par  Dauber  et  Borst  '  qui  hésitent  cependant  à  croire  qu'il  s'a- 
lin,  1880;  riis.  Beii.  klhi.  Woch.,  189:2;  Levden.  Detitsch.  med.  Woch.,  1893:  Derinalolo- 
gische  Zeitsch.,  1895;  Councilman.  Amer.  J.  Med.  Se,  1893;  VV''iNTEnBERG.  San  Francisco, 
1894;  MiCHAELis.  Zeitsch.  f.  Kl.  med..  1896  ;  Tiiayer  et  Blumer,  Johns.  nopkin.t  hosp.  Bull., 
1896;  Rendu  et  Hallé.  Soc.  'méd.  des  hôp.  1897.  ïhayer  et  Lazeau,  The  .Journ.  of  cxp. 
med.,  1899.  Voir  encore  les  auteurs  suivants  :  Prockaska.  Virchow'.s  arch.,  1901  ;  Mi  iuiAv. 
Ophtalmie.  Record.  Chicago.  1900;  Lartigau.  Am..  Journ.  of  the  med.  Se,  1901. 

'  Rothmund.  In.  diss.  Zurich.  1889.  Fressel.  In.  diss.  Leipzig,  1894:  Lenhartz.  .Soc.  de 
hiol.  de  Hambourg,  1897;  Siegheim.  Zeitsch.  f.  Kl.  med.,  1898;  A.  Ghon  et  Schlagenhaufer. 
Wien.  kl.  Woch..  1898;  Wassermann.  Munch.  med.  Woch.,  1901.  —  '  Martin.  Rev.  méd.  de 
la  Suisse  rom..  1882;  VVeckerlé.  Munch.  med.  Woch..  1886;  Weichselbaum.  Cent.  f.  bald, 
1887;  Ely.  Méd.  rec;  Wilms.  Munch.  med.  Woch.,  1893;  Golz.  In.  dissert.  Berlin,  1893; 
Keller.  Deutsch.  Arch.  f.  Kl.  méd.,  1896;  Zawadzki,  Bregman.  Wien.  med.  Woch,  1896; 
Babes  et  SioN.  Arch.  des  Se.  méd.  Bucarest,  1896;  Abrams.  {New  york  med.  Journ.,  1896)  ■'. 
—  Petrono.  Riv.  cl.  Boloyna,  1883.  Kammeher,  Cent.  f.  ch.  1884.  Bousquet,  Soc.  chir.  Paris. 
188S.  —     Deutsch.  Arch.  f.  Kl.  med.,  1896. 
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gissait  de  gonocoques.  —  Enfin,  dans  un  autre  cas,  Tliayer  elLazear  (1899) 
ont  reconnu  l'existence  du  gonocoque  dans  le  sang  circulant  et  obtenu 
après  la  mort  des  cultures  avec  le  sang  du  cœur  et  des  portions  de  péri- 
carde, suivantle  procédé  de  Thayer  et  Bhimer.  — L'ohservalion  de  Rendu 
et  J.  Halle'  relative  à  une  mélrile  licmorrhagique  compliquée  d'œdôme 
phlegmoneu.v  du  coude  gauche  et  d'endopéricardite,  est  encore  très  con- 
cluante puisqu'on  a  trouvé  pendant  la  vie  le  gonocoque  dans  les  sécré- 
tions utérines  et  la  sérosité  de  l'œdème  péri-articulaire,  et  après  la  mort 
dans  le  cœur,  les  plèvres  et  le  péricarde.  Des  cultures  et  des  inoculations 
ont  donné  des  résultats  positifs. 

Parfois,  l'endocardite  ulcéro-végétante  gonococcique  se  complique  de 
péricardite,  d'épancliement  pleural  oîi  l'on  a  pu  déceler  la  présence  de 
gonocoques  -  el  Wilins.  puis  Chou  et  Schlagdeiihaufer  ont  constaté  des 
abcès  miliaires  intra-myocardiques,  de  même  que  Councilmann  a  décrit 
une  myoraid'iU-  blciuiorrJuuj'ique  caractérisée  par  une  véritable  infiltra- 
tion liémorrhagique  et  purulente  de  tout  le  myocarde  avec  péricardite 
puriforme.  Souvent,  on  trouve  encore  des  foyers  de  myocardite  intersti- 
tielle et  môme  de  dégénérescence  graisseuse. 

En  résumé,  l'endocardite  gonococcique  frappe  surtout  l'orifice  aorlique. 
L'endocardite  blennorrhagique  par  infection  secondaire  atteint,  soit  l'ori- 
fice aortique,  soit  l'orifice  mitral.  Les  deux  cœurs  peuvent  être  intéressés. 
Une  statistique  de  W.  Sydney  Thayer  et  de  Jesse  William  Lazear,  com- 
prenant 31  observations,  répartit  ainsi  la  fréquence  des  localisations 
endocardiques  :  cœur  gauche,  21  fois  atteint  (orifice  aortique,  12; 
mitral,  6;  les  2  orifices,  3);  cœur  droit,  8  fois  atteint  (valv.  pulmo- 
naires, 7;  valv.  tricuspide,  1;;  les  deux  cœurs,  2  fois  atteints  (1  fois, 
les  valvules  mitrale,  tricuspide,  aortiques;  1  fois,  les  4  valvules)  ^ 

Tantôt,  il  s'agit  d'une  forme  aiguë  ou  subaiguë,  bénigne,  non  infectante, 
se  terminant  par  la  résolution  et  quelquefois  par  le  passage  à  l'état  chro- 
nique; tantôt  et  plus  rarement,  d'une  forme  maligne,  grave,  infectante, 
se  terminant  par  la  mort.  Le  temps  écoulé  entre  l'apparition  de  la  blen- 
norrhagie  et  celle  des  accidents  cardiaques  est  variable;  le  plus  court  est 
celui  de  His  (4  jours  après  la  gonorrhée),  puis  celui  de  Councilmann 
(10  jours);  souvent  3  à  5  semaines,  plus  rarement  plusieurs  mois  après 
la  localisation  uréthrale,  ce  qui  expliquerait  pourquoi  un  certain  nombre 
d'endocardites  infectieuses  de  cause  en  apparence  inconnue  devraient 
être  rattachées  à  une  blennorrhagie  déjà  oubliée  ou  même  méconnue,  sur- 

'  .Suc.  méd.  des  li(ip.,  IS'.IT.  —  =  Chiaso  e  Isnardi.  Gitz.  )ned.  di  Torino.  1894.  Rosenthal 
{Berlin  kl.  W'ocli.,  l'JOU),  a  également  vu  un  cas  où  les  complicatious  bleiinorrhagiques 
du  cœur  et  de  la  plèvre  se  sont  développées.  — Congrès  de  Moscou,  1897.  The  Joitni.  of 
exp.  méd.,  1899. 
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tout  chez  la  femme.  C'est  ainsi  que  j'ai  vu  survenir  cinq  mois  après  une 
blennorrhagie  aiguë,  une  endocardite  aortique  assez  grave  au  début  chez 
un  homme  de  l'urèthre  duquel  on  parvenait  à  faire  sourdre  seulement 
quelques  gouttelettes  de  pus.  —  L'origine  rhumatismale  de  l'endocardite 
blennorrhagique  doit  être  rarement  admise,  elles  arthralgies  ou  arthrites 
que  l'on  observe  en  même  temps  que  cette  dernière  rentrent  dans  le  cadre 
despseudo-rhumatismes  infectieux. — Onasignaléunfaitd'endo-péricardile 
survenue  très  rapidement,  quelques  heures  à  la  suilc  d'un  lavage  de 
l'urèthre  avec  une  solution  de  permanganate  de  potasse  à  0,30  p.  1000, 
et  il  en  résulterait  qu'il  faut  être  très  réservé  dans  l'application  des  irri- 
gations urélhrales  pour  le  traitement  de  la  blennorrhagie  aiguë  ^ 

L'évolution  clinique  de  l'endocardite  maligne  gonococcique  prend  tan- 
tôt la  forme  pyohémique,  tantôt  la  forme  typhoïde  ;  elle  est  souvent  très 
rapide  dans  sa  marche  et  peut  se  terminer  en  huit  jours-;  il  y  a  presque 
toujours  de  grandes  oscillations  de  température  (37°  le  malin  et  40°  le 
soir),  le  coUapsus  cardiaque  termine  la  scène  morbide,  et  dans  un  cas 
observé  par  Glion  et  Schlagenhaufer,  on  vit  se  déclarer  le  huitième  jour 
une  gangrène  du  pied  par  embolie  ou  thrombose  de  la  fémorale. 

Pneumonie.  —  Dans  son  livre  sur  les  maladies  du  cœur,  Bouillaud  rap- 
porte une  dizaine  d'observations  d'endocardites  survenues  au  cours  de 
pleuro-pneumonies  et  il  ouvre  même  un  chapitre  intitulé  :  «  observations 
d'endocardite  co'incidant  avec  une  inflammation  des  organes  respira- 
toires. »  Quatre  fois  la  lésion  intéressait  la  valvule  mitrale,  quatre  fois 
les  valvules  mitrale  et  aortique,  une  fois  la  valvule  tricuspide,  une  fois 
les  sigmo'ides  de  l'aorte  «  parsemées  de  petites  ulcérations  superficielles, 
mais  reposant  sur  des  plaques  terreuses  et  cartilagineuses.  »  Depuis  cette 
époque,  l'histoire  clinique  et  bactériologique  de  l'endocardite  peumo- 
nique  —  ou  plutôt  pneumococcique  —  a  été  constituée,  grâce  à  de  nom- 
breux travaux  parmi  lesquels  ceux  de  Osier  (1881),  ïalamon  et  Friedlan- 
der  (1883),  Jaccoud  (1885),  Netter  (1886),  Roustan,  Lancereaux  et  Besan- 
çon (1880),  Meyer  (1887),  Haushalter  (1888),  Weichselbaum  (1888),  Guar- 
neri,  Banti  (1888-1889),  Lion,  Boulay(1890  et  1891),  Apert  (1894),Leyden 
(1894),  Michaelis  (1895,  Griffon  (1897),  Gibert  (1898),  Hencke  (1901).  J'en 
ai  observé  six  cas  des  plus  nets,  parmi  lesquels  deux  ont  été  publiés  \ 

Le  rôle  du  pneumocoque  dans  l'endocardite  de  la  pneumonie  est  par- 

'  Prévost.  Arch.  imhl.  belges,  I89u.  —  -  Stkih.  Wieii.  kl.  Woc/i.,  1900.  —  ^  Soc.  méd.  des 
hôp..  1893  et  1895.  En  18G2.  Heschl  (de  Cracovie),  a  publié  cinq  cas  d'endocardite  pneumo- 
iiic[ue  avec  inéningile.  Voici  encore  quelques  autres  faits  publiés  avant  l'année  1881  par 
les  auteurs  suivants  :  (irisolle  (Trailc  de  lu  pncKinonie)  :  L)lguet  et  Haye.m  [Soc.  de  biol., 
1863);  Pkévost  (Soc.  méd.  de  la  Suisse  romande,  1883);  Homolle  et  D.4.rolles  (Soc.  anal., 
1873-1874j;  Hugceni.x  (Encycl.  de  Zieinssen)  ;  Gueenfielu  (Saint-T/iomas  hosp.  Reporls,  1878.) 
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failement  établi.  On  peut  le  suivre  aisément  depuis  la  lésion  pulmonaire 
qui  lui  a  servi  de  porte  d'entrée  jusque  dans  le  sang  qui  le  transporte  à 
l'endocarde.  La  reproduction  expérimentale  de  l'endocardite  pneumo- 
coccique  chez  le  lapin  après  lésion  préalable  des  valvules  (Netter)  et  chez 
le  chien  après  injection  de  doses  croissantes  d'une  culture  de  pneumo- 
coques pendant  quatre  mois  (Michaelis)  ainsi  que  les  nombreuses  obser- 
vations publiées  ont  fait  de  cette  forme  étiologique  le  type  le  mieux  étu- 
dié des  lésions  endocardiques  d'origine  infectieuse.  Le  pneumocoque  n'est 
pas  nécessairement  localisé  au  poumon  et  par  surcroit  à  l'endocarde,  et 
la  pneumonie  elle-même  n'est  pas  toujours  4'accident  primitif. 

Du  reste,  le  pneumocoque  a  été  rencontré  dans  la  broncho-pneumonie, 
dans  un  cas  de  bronchite  pseudo-membraneuse,  dans  certaines  laryngites 
pseudo-membraneuses,  dans  quelques  amygdalites  ou  angines  à  fausses 
membranes,  dans  un  grand  nombre  de  parotidites  et  d'otites  suppurées, 
dans  quelques  faits  de  phlébite  des  sinus,  dans  les  péritonites,  les  arthrites, 
enfin  dans  les  méningites  où  son  rôle  pathogénique  a  été  plus  particuliè- 
rement étudié  et  son  importance  reconnue.  Si  l'endocardite  est  donc  le 
plus  souvent  consécutive  à  la  pneumonie,  elle  peut  se  manifester  en  l'ab- 
sence de  celle-ci  et  n'être  qu'une  des  manifestations  locales  de  la  pneumo- 
coccie  évoluant  dans  d'autres  organes  (méninges,  amygdales,  articulations, 
péritoine).  On  a  cité  des  observations  d'endocardite  et  de  méningite  céré- 
bro-spinale pneumococcique  sans  pneumonie  (Weichselbaum),  d'infection 
pneuraococcique  des  grandes  séreuses,  de  l'endocarde,  du  péricarde,  des 
plèvres,  du  péritoine  des  articulations,  de  l'endocarde,  des  méninges''. 
On  peut  même  se  demander  s'il  n'existe  pas  une  endocardite  à  pneu- 
mocoques primitive,  c'est-à-dire  indépendante  de  toute  autre  manifesta- 
tion pneumococcique  et  évoluant  isolément  pour  son  propre  compte  ''. 

Les  lésions  que  le  pneumocoque  produit  sur  l'endocarde  sont  presque 
toujours  végétantes,  parfois  ulcéreuses,  souvent  ulcéro-végétantes;  les 
végétations  sont  sessiles,  non  pédiculées,  ce  qui  explique  la  rareté  relative 
de  l'embolie  %  et  elles  présentent  le  plus  souvent  un  aspect  jaune  verdâtre. 
L'orifice  aortique  est  le  siège  de  prédilection  de  l'endocardite  pneumo- 
coccique à  ce  point  qu'on  a  décrit  une  aortite  pneumonique".  Cependant  elle 
peut  affecter  l'orifice  mitral",  à  la  fois  les  orifices  mitral  et  aortique  la 

'  Michaelis  {Soc.  de  tned .  de  Berlin.  189di.  —  -  Pineau.  .Soc.  anal..  1893.  —  *  Griffo.n. 
Soc.  (inat.,  18'.I6.  —  *  Giueut.  Endocanlile  mnligne  primitive  à  pneiiiiiocoques  chez  une 
syphilitique  [Nouveau  Montpellier  iiu'ilinil.  IN'.iSj.  —  ^  Les  embolies  jjeuvenl  cependant 
se  montrer  dans  l'endocardite  pncuiinM  iHciipii'.  comme  le  démonlrent  d'assez  nombreu.\ 
exemples,  en  particulier  le  fait  déjà  ancien  de  I'uevost  :  endocardite  ulcéreuse  d'origine 
pneumonique  avec  embolie  de  la  sylvienne  gauche,  d'oii  aphasie  et  hémiplégie  droite 
(.Soc.  iiicd.  de  la  Suisse  Romande,  1873).  —  "  Collabd.  Thèse  de  Paris.  I8U9.  —  ^  H.  Huchahd. 
Soc.  inéd.  des  hâp..  1893.  —  "  Dl'r.\nte.  Gaz.  méd.  de  Paris,  1893.  iM"  Wiîeney.  Hoi/al  ac.  of 
Med.  in  Ireland..  1893. 
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valvule  Iricuspide  \  la  milrale  et  la  Iricuspide  à  la  fois  %  les  sigmoïdcs 
de  l'artère  pulmonaire  ■.  D'une  façon  générale,  elle  occupe  plus  souvent 
que  les  autres  endocardites  ulcéreuses  les  cavités  droites  du  cœur  :  1/16 
au  lieu  de  1/19  d'après  Netter  dont  les  travaux  sur  le  pneumocoque  et 
les  pneumococcies  font  autorité  '. 

Dans  un  cas  d'endocardite  aortique  la  mort  est  survenue  par  rupture 
du  cœur  dans  le  péricarde  à  la  faveur  d'une  perforation  siégeant  à  la 
base  d'une  des  valvules  sigmoïdes ''.  Ce  fait  se  rapproche  d'un  autre 
exemple  relatif  à  une  endocardite  ulcéreuse  aortique,  avec  anévrysme 
valvulaire,  abcès  du  tissu  cellulaire  périaortique  et  hémopéricarde  ^  Ces 
ruptures  ou  perforations  du  myocarde  surviennent  souvent  à  la  suite 
d'abcès  intra-myocardiques,  capables  de  devenir  aussi  le  point  de  départ 
d'anévrysmes  partiels  du  cœur. 

Assez  fréquemment,  la  méningite  purulente  pneumococcique  est  asso- 
ciée à  l'endocardite  de  même  nature,  et  Osier  a  constaté  15  fois  la  coïn- 
cidence de  la  pneumonie  dans  2.3  cas  de  méningite  survenue  au  cours 
d'une  endocardite  maligne  \  Netter  donne  la  proportion  de  45/(33.  La  coïn- 
cidence de  la  pneumonie  et  de  la  méningite  avait  été  du  reste  déjà  signa- 
lée par  Grisolle,  Huguenin,  Greenfield,  et  la  méningite  suppurée  dans 
l'endocardite  ulcéreuse  a  été  consignée  ensuite  dans  la  thèse  de  Petit 
(1878),  par  beaucoup  d'observations,  principalement  par  celles  de  Ho- 
molle,  Darolles,  Meyer,  Hauser,  Netter,  Boulay,  Aublé,  Zuber,  Fcrnet 
et  Lorrain,  Cohn,  Ménétrier  \ 

L'endocardite  qui  vient  compliquer  la  pneumonie  n'est  pas  toujours 
due  au  pneumocoque  seul  et  celui-ci  est  parfois  associé  à  d'autres  micro- 
organismes tels  que  le  streptocoque  pyogène.  D'autre  part,  la  lésion  endo- 
cardique  peut  être  la  conséquence  d'une  infection  pyohémique  secon- 
daire par  le  streptocoque  (Jaccoud).  On  Irouve  au  niveau  des  végétations, 
surtout  le  diplocoque  de  Ïalamon-Frœnkel,  plus  rarement  le  bacille  de 
Friedlander.  Il  y  n'a  donc,  ni  unité  ni  spuciiîcité  de  lésions  dans  l'infection 
de  l'endocarde  par  le  pneumocoque.  Bien  plus,  il  semble  que  ce  microbe 
l    puisse  se  fixer  dans  l'intérieur  des  valvules  du  cœur  sans  causer  la  moindre 

'  Bruhi,.  Gaz.  fies  liâp..  1890.  Wood.  New-York  palli.  Soc,  1901.  —  -  De  Guamim  uson.  Soc. 
:  anai.,  1886.  —  '  II.  Kirohensteineh.  Milnch.  med.  Woch.,  1897. —  '  Nei-teu.  Suc.  uiKit.,  19  mars 
■et  9avril  1886.  De  l'endocardite  végétante  ulcéreuse  d'origine  pneuiniinif[ue  {Arch.  dephys.. 
1886)  ;  la  méningite  due  au  pneumocoque  (:irch.  de  nie'i/..  1887)  ■,Bidl.  ))>éd :  Snr.  aitaf:  Soc.  de 
Biol.  (1887);  Soc.  anat.  el  Arch.  deméd.,  1888;  .Soc.  méd.  des  hùp;  Gaz.  hch.cl  S,,,-,  de  BioL. 
1887;  le  pneumocoque  (.4;'c/i.  rffi /«é(/.  e.j.-yj.,  181)0)  :  Soc.  de  Biol.  et  Soc.  med.  des  /uipi/au.i-. 
(1890-1891)    —  =  Denison  Wiggins.  Bril.  med.  Journ.,  1900.  —  "  Desp  muni:.  Soc.  anat., 

1886.  —  '  Osler.  Congrès  Int.  de  méd.  Londres,  1881. —  "  Gueenfielu.  Siihd-T/ioni/is  hosp. 
Iti'/jorl,  1878.  HoMOLLE,  D.\uolles.  Soc.  a«a/.,  1873-1874.  Meyer.  Deutsch.  arch.  /'.  /,/.  med., 

1887.  H  vuser.  Munch.  med.  Woch.,  1888.  Boul.w.  Aublé,  Zvav.^..  (Thèses  de  Paris,  1891,1893, 

j      1896).Fernet  et  Lorb.mn.  Soc.  méd.  des  hùp.,  1896.  Coh.n  [Munch.  med.  Woch.,  1899).  Mé- 
nétrier. Soc.  anat.,  1902. 
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altération.  Dans  un  fait  bien  observé  par  Haushaller  (de  Nancy),  il  n'y 
avait  pas  de  lésions  bien  nettes  d'endocardite,  mais  à  un  point  de  la  val- 
vule saine  en  apparence,  on  voyait  une  petite  tache  bleue  représentée  par 
un  amas  de  pneumocoques  situé  à  peu  près  au  centre  de  l'épaisseur  valvu- 
laire  et  correspondant  à  un  léger  boursouflement  visible  seulement  au 
microscope;  cette  colonie  microbienne  n'atteignait  pas  les  parties  super- 
ficielles. Il  résulte  de  cette  constatation  ce  fait  important,  à  savoir  que 
dans  les  maladies  infectieuses,  l'absence  des  signes  stéthoscopiques  carac- 
téristiques de  lésions  valvulaires,  et  que  dans  une  autopsie,  l'absence  de 
lésions  d'endocardite  ulcéreuse  n'autorisent  pas  toujours  à  admettre  que 
la  valvule  n'est  pas  atteinte  par  le  germe  infectieux 

L'endocardite  survient  exceptionnellement  avant  la  pneumonie  %  rare- 
ment au  début  même  de  la  pneumonie,  comme  j'en  ai  donné  une  obser- 
vation^, le  plus  souvent  au  cours  ou  au  déclin  de  l'affection  pulmonaire, 
surtout  dans  la  convalescence,  oà  10  jours  après  la  défervesccnce.  Dans 
ce  dernier  cas,  la  fièvre  se  rallume  avec  exacerbations  irrégulières, 
frissons  répétés  et  apparition  de  troubles  cardiaques,  lesquels  peuvent 
rester  très  atténués  ou  faire  défaut.  Elle  se  développe  sur  des  lésions 
valvulaires  anciennes  ou  sur  des  valvules  saines;  elle  est  plus  fréquente 
dans  les  pneumonies  épidémiques ,  malignes  et  infectantes;  elle  est 
favorisée  parfois  par  l'affaiblissement  préalable  de  l'organisme,  par  les 
émotions  déprimantes;  enfin,  elle  s'observe  souvent  alors  qu'à  l'autop- 
sie la  guérison  de  la  pneumonie  est  constatée.  La  durée  est  variable, 
de  quelques  jours  à  un  ou  trois  mois.  Elle  peut  guérir  (faits  de  Traubc, 
Netter,  Lion,  Huchard),  se  terminer  par  l'état  chronique,  par  des  rétré- 
cissements ou  insuffisances  valvulaires.  D'après  Wels,  il  y  aurait  peu  de 
tendance  à  la  formation  cicatricielle,  et  quand  la  guérison  survient,  même 
lorsqu'il  y  a  ulcération,  l'intégrité  valvulaire  peut  rester  complète*.  Elle 
n'est  pas  toujours  très  infectante,  presque  jamais  embolisante  en  raison 
de  l'état  sessile  et  non  pédiculé  des  végétations  assez  régulières  et  cjon- 
sistantes  reposant  sur  une  assez  large  surface. 

L'endocardite  streptococcique  après  la  pneumonie  s'accompagne  d'in- 
farctus suppurés ,  d'embolies  capillaires  et  coïncide  souvent  avec  des 
abcès  du  poumon  (Netter). 

Lorsque  la  pneumonie  détermine  des  lésions  de  voisinage,  à  la  plèvre, 
au  péricarde,  aux  bronches,  à  la  trachée,  aux  fosses  nasales,  au  médias- 

'  IIaushalter.  Endocardite  à  pneumocoques  {Revue  de  médecine,  1898).  Dans  un  cas 
d'endocardite  «  a  frigore  »,  associée  à  une  endocardite,  Guzzaniti  a  constaté  la  présencf 
du  pneumocoque  dans  les  parois  de  l'aorte  {Caz.  d.  u.spedale  Napoli,  1891).  —  -  Faits  de  : 
Garuod.  Pulh.  Soc.  of  London.  1897;  ToMiiOLAN-rAVA.  Polyarthrite,  endocardite  ulcéreuse 
à  pneumocoques,  pneumonie  consécutive  {Ri forma  med.,  1899).  —  ^  Soc.  des  Iwp.,  1893. 
—  *  Amer.  med.  assoc,  1902. 


ENDOCARDITES  DANS  LEURS  RAPPORTS  AVEC   LES  MALADIES  29i 


lin,  au  tissu  cellulaire  de  la  paroi  thoracique,  même  au  péritoine,  on 
peut  admettre  une  infection  directe  par  l'intermédiaire  des  lymphatiques 
que  Friedlander  a  trouvés  remplis  de  pneumocoques'.  Mais,  lorsque  les 
localisations  pneumococciques  se  font  au  loin,  aux  méninges,  aux  arti- 
culations, et  môme  à  l'endocarde  (sauf  les  cas  très  rares  d'infection 
endocardique  par  la  plèvre  et  le  péricarde),  il  faut  admettre  une  infec- 
tion sanguine  démontrée  du  reste  par  les  auteurs.  Cependant,  à  ce  point 
de  vue,  les  opinions  sont  encore  partagées.  Tandis  que  certains  d'entre 
eux  (ïalamon,  Friedlander,  Orthenberger ,  Bozzolo,  Boulay,  Ettlin- 
ger) -,  n'admettent  cette  infection  sanguine  que  dans  les  cas  graves, 
il  en  est  d'autres,  parmi  lesquels  Gasati  ',  qui  affirment  que  le  pneumo- 
coque existe  dans  le  sang  de  tous  les  pneumoniques,  même  dès  le 
deuxième  jour  de  la  maladie.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'infection  sanguine  est 
des  plus  évidentes,  «  l'intermédiaire  entre  la  pneumonie  et  l'endocardite 
est  le  sang  »  (Netter),  et  c'est  ce  qui  explique  dans  certains  cas  la  multi- 
plicité des  localisations  de  la  maladie;  c'est  ce  qui  explique  encore  les 
faits  d'endocardites  fœtales,  ou  d'endocardites  survenues  chez  les  nou- 
veau-nés à  la  suite  d'une  infection  pneumococcique  de  la  mère.  Un 
enfant  meurt  de  pneumonie,  cinq  jours  après  sa  naissance,  alors  que  sa 
mère,  atteinte  elle-même  de  pneinnonie,  avait  fait  sa  défervescence  deux 
jours  après  l'accouchement  (Netter).  D'autres  faits  semblables  ont  été 
publiés  par  Strachan,  Viti,  Czewesteka,  Lévy,  et  on  a  trouvé  des  pneu- 
mocoques dans  le  sang  des  nouveau-nés,  dans  les  veines  utérines  des 
nouvelles  accouchées  *.  L'infection  d'une  nourrice  pourrait  se  faire  au 
nourrisson  par  l'allaitement,  puisque  Bozzolo  a  trouvé  des  pneumocoques 
dans  le  lait  d'une  femme  atteinte  de  pneumonie  avec  endocardite". 

Enfin,  dans  un  but  Ihérapeutique,  par  les  injections  hypodermiques  de 
caféine,  d'élher,  ou  par  la  production  d'abcès  de  fixation,  on  a  pu  favori- 
ser dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  des  foyers  purulents  à  pneumo- 
coques capables  de  devenir  le  point  de  départ  d'une  nouvelle  infection 
générale^  Dans  ces  conditions,  il  semble  qu'à  l'avenir  on  doive  user  de 
cette  médication  avec  la  plus  grande  réserve. 

Tuberculose.  —  Son  bacille  est  capable  de  produire  par  lui-même  une 
endocardite.  L'irruption  du  bacille  de  Koch  dans  le  courant  sanguin  étant 

'  Arch.  f.  path.  anat.,  1882;  Forstrilte  der  medicin,  1883.  —  -  Talamon,  Friedlander.  Loc. 
cit.  Netter  (Soc.  de  biologie.  1889).  Orthenbergeu.  Miinch.  med.  Woch.,  1888;  Bozzolo. 
(Congrès  de  Pavie,  et  de  Rome,  1889).  Boulay.  Loc.  cit.  Ettlincer.  (Thèse  de  Paris, 
1893).  —  =  Casati.  (Lo  sperimentale.  1893).  —  *  Strachan.  Brit.  med.  Journ.,  1886.  Viti. 
(Ri forma  medica,  1890).  Czewesteka.  Bact.  clin,  de  Wurtz.  Lévy.  (Ann.  f.  exp. 
path.,  1889).  —  "  Bozzolo.  (Acad.  de  méd.  de  Turin,  1890).  —  »  Lejiière.  (Thèse  de  Paris, 
1891).  Netter.  {Soc.  méd.  des  hop..  1892  et  1894).  Zuber.  [Loc.  cit.).  Méry.  [Soc.  de  ùiol., 
1896).  L.  GuixoN  et  Bureau.  [Soc.  méd.  des  hop.,  1896). 
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un  fait  relalivemenl  rare,  si  l'on  tient  compte  delà  fréquence  de  la  tubercu- 
lose, on  s'explique  aisément  la  rareté  de  cette  endocardite  spécifique,  qu'il 
s'agisse  de  la  forme  caséeuse  dont  les  exemples  sont  peu  nombreux  (Lan- 
cereaux,  LctuUe,  Benda),  de  la  forme  nodulaire  ou  granuHque  vulgaire 
(Perroud,  Heller,  Tripier,  Thiry),  de  la  forme  ulcérativc  dont  trois  cas  ont 
été  rapportés  par  Percy  Kidd,  Molson  (de  Montréal)  et  Leyden,  ou  encore 
de  la  forme  végétante  dont  les  observations  présentent  un  plus  grand 
intérêt.  Ainsi,  dans  un  fait  relatif  à  cette  dernière  forme,  une  femme 
de  2.J  ans  s'est  présentée  avec  les  allures  d'une  cardiaque  asystolique  : 
œdème,  oligurie,  albumine,  souffle  systolique  apexien  et  xiphoïdien  ; 
on  a  trouvé  à  l'autopsie  la  valvule  tricuspide  insuffisante,  et  sur  la  face 
auriculaire  des  deux  valves  mitrales,  trois  à  quatre  végétations  pâles, 
molles  et  muriformes  du  volume  d'une  tête  d'épingle  à  une  lentille  avec 
une  myocardite  diffuse  et  interstitielle'. 

Les  endocardites  tuberculeuses  proprement  dites  sont  rares.  Dans 
l'observation  précédente,  des  bacilles  de  Koch  ont  été  constatés  sur  les 
bords  des  végétations,  et  avec  les  débris  de  celles-ci  la  tuberculose  a  pu 
être  inoculée  à  des  cobayes.  — Auparavant,  chez  un  enfant  de  o  mois,  at- 
teint de  luberculisation  généralisée  avec  méningite,  Letulle  avait  constaté 
l'existence  de  deux  petites  masses  granuliques  dures,  l'une  au  niveau  de 
la  paroi  interventrirulaire,  l'autre  prùs  du  sommet  d'un  des  piliers  de  la 
valvule  milrale'".  —  Ileller  (de  Kiel)  dans  cinq  cas  d'endocardite  chro- 
nique, a  mis  en  évidence  la  présence  de  bacilles  peu  nombreux  situés,  non 
pas  dans  le  tissu  même  des  valvules,  mais  dans  les  couches  les  plus  su- 
perficielles des  excroissances'.  — Chez  un  jeune  garçon  de  13  ans,  atteint 
d'infection  tuberculeuse  généralisée,  R.  Tripier  trouve  sur  la  face  supé- 
rieure de  la  valvule  mitrale,  près  du  bord  contigu  des  deux  valves,  de 
petites  végétations  blanches,  perlées,  garnissant  régulièrement  le  pour- 
tour de  l'orifice  valvulaire  (endocardite  aiguë;,  et  il  découvre  à  la  face 
inférieure  de  la  vulve  un  nodule  tuberculeux  caractéristique  '.  —  Lion 
a  trouvé  quatre  ou  cinq  bacilles  sur  des  amas  cellulaires  des  surfaces 
valvulaires\  —  Dans  un  cas  de  tuberculose  généralisée,  Pevzner 
trouve  une  endocardite  plastique  avec  bacilles  sur  les  valvules,  et  il  n'af- 
firme pas  que  ces  micro-organismes  soient  cause  de  l'endocardite,  parce 
qu'ils  ont  pu  être  simplement  déposés  par  le  sang  sur  l'endocarde  ^ 
Leyden  a  vu  trois  fois  des  granulations  tuberculeuses  sur  les  valvules''. 
Enfin,  Etienne  (de  Nancy)  a  donné  la  relation  de  cinq  cas  d'endocardite 

*  LoNDR  el  Petit.  Endocardite  végétante  tuberculeuse,  Arch.  de  itiéd.,  1894.  —  -  Soc. 
anal .A>^~'t.  — IIelleh.  Coiif/rùs  de  médecine,  Berlin,  1887.  —  •*  Ardi.  de  méd.  e.rp.,  1890. 
—  ^  France  méd.,  189-.  —  "  Thèse  de  .Sainl-Péleisbotirg,  1893.  —  '  Soc.  de  méd.  inlerne, 
Berlin,  1890.  Ki.nufleich.  Illst.  palh.,  1873. 
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bacillaire*.  La  forme  granuliqiie  de  la  tuberculose  endocardique  avait  été 
signalée  dès  1875  par  Perroud  '.  — A  ces  faits  il  convient  d'ajouter  encore 
ceux  de  Hanot,  Kundrat,  Rindfleisch,  Cornil,  Thiry,  Benda,  Hirs- 
chprung.  Les  trois  derniers  sont  des  exemples  d'endocardite  tuberculo- 
caséeuse  analogues  à  ceux  déjà  connus  de  Wagner  et  Lancereaux^  — 
Dans  le  fait  de  ïhiry '%  il  s'agit  d'une  petite  végétation  tuberculeuse  trou- 
vée dans  le  cœur  droit  d'un  enfant  de  cinq  mois  et  constituée  par  une 
masse  fibreuse  grosse  comme  une  tête  d'épingle,  arrondie  et  jaunâtre, 
adhérente  à  l'endocarde  de  la  face  postérieure  du  ventricule,  développée 
entre  l'endocarde  et  le  myocarde,  à  centre  nettement  caséeux,  renfer- 
mant quelques  bacilles  de  Koch;  un  cobaye  inoculé  est  mort  tuberculeux 
en  vingt  jours.  —  Chez  un  enfant  atteint  de  coxalgie  et  mort  de  tubercu- 
lose miliaire,  Benda'*  a  constaté  l'existence  d'un  nodule  tuberculeux  vers 
l'insertion  de  l'un  des  cordages  tendineux  de  la  mitrale.  —  Une  fille  de  8  ans 
et  demi  atteinte  de  tuberculose  miliaire  meurt  en  quatorze  jours  après 
avoir  présenté  une  fièvre  à  type  rémittent,  un  cœur  tumultueux  à  impul- 
sion diffuse,  bruits  sourds.  A  l'autopsie,  le  péricarde  parsemé  de  granu- 
lations renferme  peu  de  liquide  et  dans  le  ventricule  gauche  on  trouve 
une  tumeur  caséo-tuberculeuse  longue  de  2  centimètres  sur  1  centimè- 
tre de  large,  recouverte  par  l'endocarde  avec  surface  inégale  émergeant 
du  point  de  jonction  de  la  paroi  antérieure  du  cœur  gauche  avec  la  cloi- 
son. L'auteur  de  l'observation  rappelle  un  cas  semblable  rapporté  par 
Hirschprung*. 

La  rareté  de  l'endocardite  bacillaire  contraste  avec  la  fréquence  rela- 
tive de  Vcndocai'dife  secondaire  des  tuberculeux,  causée  par  de  nombreux 
agents  pathogènes  que  renferment  les  matières  purulentes  des  cavernes 
(streptocoques,  staphylocoques,  pneumocoques,  bacilles  de  Friediander, 
peut-être  coli-bacille).  Voici  un  exemple  parmi  beaucoup  d'autres  que 
l'on  pourrait  citer  :  Chez  un  malade  atteint  de  broncho-pneumonie  tuber- 
culeuse et  d'endocardite  végétante  considérable  de  l'orifice  mitral  (lésion 
qui  ne  s'était  manifestée  pendant  la  vie  que  par  un  léger  prolongement 
systolique  à  la  pointe),  on  ne  trouve  à  l'autopsie  dans  les  végétations  que 
des  microbes  dus  à  la  pneumonie'. 

Enfin ,  il  existe  des  endocardites  toxiques  avec  sclérose  valvulaire  ; 

'  Etienne.  Des  endocardites  dans  la  tuberculose  et  eu  particulier  des  endocardites  à 
bacilles  de  Koch  (Arck.  de  méd.  e.rp..  1898).  —  -  PEiutonD,  L/joii  méd.,  1873.  — s  Kunuuat. 
Wien.  med.  Woch..  1883.  Coixtiu.,  Abeille  méd.,  1884.  Leyuen.  Zeitsch.  f.kl.  méd.,  mh.— 
Wagner.  Tuberkel  des  endocardiuni.  Arck.  d.  Heitk,  1802  (Tubercule  gros  comme  la  moitié 
d'un  pois  situé  sur  une  colonne  charnue,  entre  l'orifice  aortique  et  la  pointe  du  cœur; 
quatre  tubercules  miliaires  très  petits  sur  l'endocarde  du  ventricule  gauche.  Lancere.vux. 
Allas  d'anal,  path.  —  *  Réunion  biol.  de  Nancy,  1897.  —  "  Soc.  de  méd.  interne,  Berlin, 
1898.  —  "Louisville  med.  New's,  1882.  IIiuschhrung.  Jahrb.  f.  Kinderh..  1882.  Aguerre.  Soc. 
anal.,  1899.  —  '  Roustan,  Soc.  anal..  1886.  Gihode.  2'/«?.<e  de  Lyon,  189U. 
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elles  sont  dues  à  des  toxines  sécrétées,  soit  par  un  microbe  intercurrent, 
soiL  par  un  microbe  de  la  suppuration,  soit  par  le  bacille  de  la  tuberculose 
lui-même'.  On  a  même  supposé,  comme  nous  le  verrons  plus  tard,  que 
le  rétrécissement  mitral  est  parfois  d'origine  tuberculeuse. 

Le  plus  souvent,  c'est  la  valvule  mitrale  qui  est  atteinte.  Cependant 
on  a  pu  constater  des  altérations  de  l'endocarde  pariétal  et  des  lésions  aux 
valvules  aortiques  (Fernet  et  Brément)  ou  pulmonaires  (Sabrazès  et  Bren- 
gues)-.  A  ce  dernier  point  de  vue,  on  peut  se  demander  si  le  rétrécisse- 
ment pulmonaire  suivi  ou  accompagné  si  souvent  de  tuberculose  n'est  pas 
déjà  lui-même  une  manifestation  tuberculeuse  du  vaisseau,  d'autant  plus 
qu'on  a  trouvé  des  granulations  ou  des  bacilles  dans  les  parois  du  con- 
duit thoracique,  dans  la  tunique  interne  des  vaisseaux  et  surtout  des 
veines  pulmonaires,  de  la  veine  cave  inférieure,  et  jusque  dans  certaines 
thromboses  (Ponfick,  Miigge,  J.  Arnold,  Weigert,  Weichselbaum).  L'en- 
docardite granulique  et  caséeuse  est  la  plus  silencieuse,  ou  elle  se  tra- 
duit par  quelques  symptômes  cardiaques  insuffisants  pour  appeler  pendant 
la  vie  l'attention  sur  elle.  Il  n'en  est  pas  de  même  de  la  forme  végétante 
capable  de  produire  des  accidents  plus  ou  moins  graves  d'inocclusion 
valvuiaire  ou  d'insuffisance  cardiaque  qui  dominent  parfois  la  scène. 

Les  statistiques  permettent  de  résumer  la  question.  Sur  1  .'ÎOO  autop- 
sies de  phtisiques,  Fenwick  (de  Londres)  a  constaté  43  fois  l'endocardite 
(30  fois  endocardite  aiguë,  13  fois  endocardite  chronique)  et  dans  les  cas 
chroniques  il  aurait  relevé  le  plus  souvent  une  origine  rhumatismale. 
Sur  216  autopsies  de  tuberculeux,  W.  Osier  a  constaté  12  fois  des  végé- 
tations endocardiques  récentes  (8  fois  sur  les  valvules  mitrales,  3  fois 
sur  l'aorte,  une  fois  sur  l'aorte  et  la  mitrale).  Enfin,  Percy  Kidd  a  cons- 
taté 27  endocardites  sur  500  autopsies.  Ces  statistiques  réunissent  des 
faits  très  disparates  ,  les  lésions  de  l'endocarde  dans  la  tuberculose  se 
divisant  en  quatre  catégories  :  l"  endocardite  bacillaire  (présence  du 
bacille  de  Koch  sur  l'endocarde);  2"  endocardite  granulique  ou  caséeuse 
(présence  de  granulations  ou  de  masses  caséeuses  sur  les  valvules)  ; 
3°  endocardite  ulcéralive  et  surtout  végétante  par  infections  secondaires  ; 
4"  endocardite  toxique  affectant  surtout  la  forme  scléreuse  par  action 
des  toxines  microbiennes  sur  les  valvules. 

L'endocardite  tuberculeuse  a  pu  être  reproduite  expérimentalement. 
Ainsi,  Michaelis  et  S.  Blum,  après  avoir  pratiqué  sur  des  lapins  des  injec- 
tions intra-veineuses  de  culture  tuberculeuse,  ont  constaté,  à  la  suite  de  la 

'  Ca.ntillo.  T/ièse  de  l'a  ris.  18'.)2.  IIanot.  Contribution  à  l'étude  de  l'endocardite  tubercu- 
leuse {Arch.  de  jntUL,  1893)  :  P.  ïeissier.  Thè.se  de  l'ai-l.t.  ISOi.  AI.  Bué.ment.  Thèse  de  Paris, 
19U0.  —  -  Feknet,  cité  par  Bhkment.  Sabrazès  et  Biiengi  es.  Soc.  méd .  des  hùp.,  1899  (Tuber- 
cule du  volume  d'un  pois  implanté  à  la  base  d'uue  valvule  sigmo'ide  de  l'artère  pulmo- 
naire). 
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mort  survenue  d'ordinaire  au  bout  de  trois  semaines  environ,  l'existence 
d'une  tuberculose  généralisée  avec  dilatation  et  hypertrophie  considéra- 
bles du  ventricule  gauche,  perforation  des  valvules  aortiques  recouvertes 
de  végétations  verruqueuses  grosses  comme  une  lentille'. 

On  peat  se  demander  si  les  endocardites  du  rhumatisme  tuberculeux 
abarticulaire  signalées  dernièrement  par  Poncet  (de  Lyon)  n'appartiennent 
pas  à  la  classe  des  endocardites  toxiques  de  la  tuberculose.  En  tous  cas, 
grâce  aux  travaux  de  ce  dernier  auteur  et  de  ses  élèves,  la  question  de 
fréquence  de  l'endocardite  tuberculeuse  vient  de  faire  un  grand  pas.  Ces 
endocardites  ne  se  reconnaissent  point  par  leurs  lésions,  ni  à  l'œil  nu,  ni 
au  microscope,  ni  à  l'examen  bactériologique.  Mais,  de  même  que  la  nature 
tuberculeuse  de  la  pleurésie  dite  a  fvigore  ne  peut  être  établie  que  par 
l'inoculation  du  liquide  pleural  aux  animaux,  de  môme  la  nature  bacillaire 
de  ces  endocardites  ne  peut  être  reconnue  quepar  l'expérimentation  ;  car, 
en  inoculant  des  fragments  de  valvules  à  un  cobaye,  on  détermine  chez 
ce  dernier  animal  l'évolution  de  la  tuberculose,  et  cependant  ces  valvules 
peuvent  ne  paraître  atteintes  que  d'une  inflammation  banale.  Plusieurs 
observations  de  ce  genre  de  cardiopathies  tuberculeuses  ont  été  rapportées 
par  Poncet,  et  il  est  à  remarquer  que  ces  manifestations  du  rhumatisme 
tuberculeux  abarticulaire  peuvent  survenir,  soit  dans  le  cours  de  ce 
rhumatisme,  soit  en  dehors  ou  en  l'absence  de  toute  arthropathie  pré- 
sente ou  passée'.  Le  même  fait  s'observe  pour  la  péricardite,  et  à  une 
époque  (1871)  oîi  il  n'était  pas  possible  de  le  contrôler  par  des  ino- 
culations expérimentales,  j'avais  décrit  dans  la  thèse  de  Pétrasu  une 
péritonite  tuberculeuse  en  l'absence  de  toute  tuberculose  anatomique  de 
la  séreuse  abdominale  ^  11  résulte  de  ces  faits  nouveaux,  que  bon  nombre 
d'endocardites  regardées  comme  rhumatismales,  sont  d'origine  tubercu- 
leuse. En  voici  un  exemple  :  Un  malade  atteint  de  tuberculose  pulmo- 
naire avec  tuberculose  des  capsules  surénales,  meurt  de  méningite,  après 
avoir  souffert  d'arthropathies  prises  pour  du  rhumatisme,  et  après  avoir 
présenté  les  signes  d'une  endocardite  «  rhumatismale  ».  A  l'autopsie,  on 
trouva  sur  le  bord  libre  de  la  valvule  mitrale  un  bourrelet  de  petites  gra- 
nulations rosées.  Nul  doute  :  il  s'agissait  d'un  pseudo-rhumatisme  tuber- 
culeux et  d'une  endocardite  de  même  nature,  alors  méconnue  '. 

DiPiiTÉiuE.  —  Bouchut  et  Labadie-Lagrave  '  croyaient  à  la  fréquence  de 

*  Deiticli.  iiied.  Wocli..  1898.  —  -  Poxcet.  Le  rhumatisme  tuberculeux:  le  rhumatisme 
tuberculeux  abarticulaire.  {Acad.  de  méd-,  1901  ol  1902).  TnÉBÉNE.^^u.  Thèse  de  Lyon,  1902. 
—  ^  Pétrasu.  La  tuberculose  péritonéale.  Thèse  de  Paris,  1871.  — *Gi(.\.veuy.  Soc.  anal., 
1886.  —  '-^  Labadie-Lagrwe.  Des  complications  cardiaques  du  croup  et  de  la  diphtérie. 
27(èse  de  Paris,  1873.  Beau-Verdexey.  Thèse  de  Paris,  1874.  Iîbeiîth,  Maieu.  Arch.  f.  path. 
Anat..  1873  et  1874,  Rodriglez  v  abaytia.  Ann.  Se.  méd.,  187G.  Dobijinskv.  Saint-Péters- 
bourg, 1877.  Nixon.  Dublin.  Journ.  méd.  Se.,  188:2. 
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celle  endocardile  en  s'appuyant  sur  l'cxislence  des  hémalo-nodules  qui 
n'onl  rien  de  palhologique  ;  car  ce  sont  de  simples  nodosilés  valvulaires 
dalant  des  premiers  âges  de  la  vie  el  consliluées  par  les  vesliges  d  epan- 
chemenls  sanguins  renfermés  dans  un  lissu  cellulo-fibreux.  L'existence 
même  de  celle  endocardile  a  élé  niée  par  Parrol,  HomoUe,  Talamon' 
au  nom  de  la  clinique,  et  par  Roux  el  Yersin  au  nom  de  la  bactério- 
logie démontrant  que  le  bacille  de  Lœffler  présent  dans  les  fausses 
membranes  n'est  retrouvé  ni  dans  le  sang  ni  dans  les  organes.  Cepen- 
dant, par  la  suite,  plusieurs  auteurs  ont  pu  découvrir  le  bacille  dans  le 
sang  du  cœur-,  et  même  parfois  dans  la  circulation  générale  •\  mais 
jamais  sur  les  valvules,  sauf  dans  un  cas  encore  contestable '.  On  peut  en 
quelques  phrases  résumer  la  question  : 

1°  L'endocardite  diphthérique  par  le  bacille  de  Lœffler  est  difficile 
à  réaliser,  et  la  science  n'en  connaîl  que  très  peu  de  cas  indiscu- 
tables ; 

2°  L'endocardite  diphtérique  toxi-infectieuse  due  aux  toxines  sécrétées 
par  le  bacille,  est  possible,  quoique  non  démontrée  toujours  par  la  cli- 
nique ; 

3"  Il  existe  dans  la  diphtérie  une  endocardite  par  infection  secondaire 
des  fausses  membranes  (staphylocoques,  pneumocoques,  streptocoques)  ^ 

Il  convient  d'ajouter  les  faits  ^'eiKloranUlc  jxirirlah'  et  apexienne  avec 
thrombose  cardiaque  consécutive,  favorisée  par  la  présence  du  diplococ- 
cus  hhnopin/liis  albits  (Deguy  et  Legros).  Dans  la  diphtérie,  la  thrombose 
cardiaque  dont  l'existence  avait  été  presque  niée  après  les  observations 
et  travaux  de  Rocques,  Meigs,  Gerlier,  Robinson-Reverley,  est  donc 
réhabilitée,  et  elle  donne  avec  ou  sans  endocardite  apexienne  l'explication 
des  embolies  qu'on  observe  parfois  dans  cette  atTeclion'. 

•  ? xnmi-.  Arch.  </('phi/s..  1874.  Tai.amon.  I'r„;/rè.s  mol..  IST'.).—  -Fikisdii.  ZeU.scli.f.  h;///.. 
■1893.  Kantudc  et  Stkpiikns.  Laiicel.  l.SHii.  I.icmoink.  Sur.  nu'i/.  ilc.s  luiji..  IS'.IÎ.  —  15akuieh. 
.Soc.  vn-d.  (les  hnp.,  181)7.  Ui.lmann.  Sur.  mc<l .  d,'^  IN'.IH.  Cor.riiAT.  T/icse  de  l'dris,  1891). 

—  *  IlowAHii  (Jolins  Hop/,-,  hosp .  reports..  189:^)  a  pu  voir  le  Ijacille  de  Lœi  fi.f.h  dans  une 
endocardite  mitrale  et  nortique.  Mais,  en  employant  même  de  l'oi  tes  doses  de  cultuies.  jamais 
l'inoculation  de  ce  bacille  n'a  causé  le  moindre  trouble  au.K  cobayes  ou  aux  lapins.  —  ^  Mva 
(de  Florence)  a  signalé  un  cas  d'endocardite  aortique  dans  la  diphtérie.  L'étude  bactériolo- 
gique de  l'exsudat  a  décelé  la  présence  du  bacille  diphtérlipie  associé  au  staphylocoque.  Ce 
dernier  a  certainement  joué  le  rôle  d'agent  pathogène  lAccud.  inedico-fisica  di  Firenze.  1000). 

—  "  RocorKs  77H',sf>  r/é"  Puri.^.  I  8,t8.  Mriiis,  Tlirombus  cardiaque  considéré  comme  cause  de  mort 
dans  la  diphleiie.  .1///.  Junni.  of  ntéd.  Se.  1864.  Gf.hueiî.  Mort  par  concrétions  cardiaques 
dans  la  diphtérie.  T/iè.'ie  de  l'aris.  1S88.  Robinson-Beveiu.ey.  De  la  ihrombose cardiaque  dans 
la  diphtérie,  187i.  SroïcEsco.  Lésions  cardiaques  dans  la  diphtérie;  végétations  de  l'endo- 
carde, thrombose  cardiaque,  infarctus  pulmonaires.  Soc.  anal..  1874.  1)i:nys  et  Legros.  Les 
agents  pathogènes  des  septicémies  métadiphtériques.  {Soc.  méd.  des  hop..  1902).  Degi  y 
et  Le(ii\os.  Les  agents  pathogènes  des  septicémies  mélailiphtériques.  Soc.  méd.  des  liôp., 
190:2.  l)E(jUY  et  B.  WEn.i.,  Thrombose  cardiaque  avec  embolies  dans  la  diphtérie  (Arch.  de 
méd.  e.vjiér.)  Juillet  1902.  Marfax.  .Soc.  méd.  des  lidp.,  1902.  Legros.  Streptocoques  et 
étude  des  agents  des  septicémies  métadiphtériques.  en  particulier  des  diplocoques  {Thèse 
de  Paris,  1902J. 
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Grippe.  —  La  grippe  cardiaque  que  j'ai  étudiée  pendant  l'épidémie 
de  1890  et  dont  j'ai  résumé  les  principaux  caractères,  comprend  l'élude  de 
la  péricardile,  de  l'endocardite,  de  la  myocarditc  qui  est  très  rare,  de 
quelques  troubles  fonctionnels  caractérisés  simplement  par  de  la  tachy- 
cardie ou  de  l'arythmie.  J'ai  publié  l'exemple  d'une  péricardile  purulente 
et  rappelé  les  faits  de  péricardile  grippale  observés  par  Cornil,  Ménélrier 
(1886),  Féréol  et  Grasset  (1890)^ 

11  y  a  deux  sortes  d'endocardites  grippales  :  l'une  simplement  infec- 
tieuse ,  l'autre  beaucoup  plus  grave  parce  qu'elle  est  en  même  temps 
infectante. 

Dans  le  premier  cas,  une  endocardite  ancienne,  jusque-là  presque 
latente,  peut  être  singulièrement  aggravée  par  l'influenza,  comme  je  l'ai 
souvent  constaté  et  ainsi  qu'il  résulte  d'observations  anciennes  de 
Stokes,  Graves  et  Rocheux.  Chez  un  homme  arrivé  à  l'âge  moyen  de  la 
vie,  Slokes  constate  pour  la  première  fois,  sous  l'influeiice  d'une  grippe 
■intercurrente,  des  symptômes  cardiaques  très  intenses  :  battements  vio- 
lents et  tumultueux,  bruit  de  souffle  au  premier  temps,  puis  mort  subite. 
-A  l'autopsie,  orifice  aortique  presque  complètement  obstrué  par  des 
dépôts  ossifiés.  Or,  jamais  cet  homme  n'avait  offert  aucun  symptôme 
d'alTection  cardiaque,  et  celle-ci  ne  se  manifesta  qu'à  l'occasion  de  la  fièvre 
grippale.  —  Une  observation  presque  semblable  a  été  publiée  par  Graves, 
et  Rochoux  a  rapporté  le  fait  d'une  femme  de  28  ans  qui,  après  une 
attaque  d'influenza,  fut  prise  de  palpitations,  d'oppression,  d'œdème  pul- 
monaire avec  signes  d'un  rétrécissement  milral  ancien  vérifié  à  l'autopsie. 
—  J'ai  remarqué  que  les  morts  par  angine  de  poitrine  sont  très  fréquen- 
tes pendant  les  épidémies  grippales.  Au  huitième  jour  de  la  grippe,  Mar- 
riot  parle  d'une  malade  emportée  par  un  accès  angineux.  J'ai  vu  une 
aortite  goutteuse  se  transformer  en  une  sorte  d'anévrysme  ahiri  de  l'aorlc 
pendant  une  attaque  sévère  d'influenza.  L'arlérile  grippale  a  été  signalée, 
et  c'est  ainsi  que  mon  ancien  interne,  Roland  (de  Besançon)  a  publié  l'ob- 
servation d'une  gangrène  de  la  main  consécutive  à  l'influenza. 

Jusqu'ici,  l'endocardite  produite  directement  par  le  bacille  de  Pfeiffer 
a  été  rarement  constatée.  'Dans  trois  cas  d'endocardites  ulcéreuses  grip- 

'  II.  IhcHARD.  Journal  des  Pratic.  et  Hoc.  me'd.  des  hôp..  1890.  Congrès  de  Marseille, 
1891.  La  grippe  cardiaque.  I,a  grippe  cardio-vasculaire  [Hullet.  méd.,  1892).  Fiessixgeh. 
Gaz.  méd.  de  Paris,  1891 .  P.vwinski.  Berl.  kl.  woch.,  1891.  Crivris.  Proc.  Philad.  med.  Soc. 
Philadelphie.  1892.  IIeyde»  Mirza.  Du  cœur  dans  la  grippe.  Thèse  de  Paris,  1893.  I{k\- 
KOLDS.  Jnfluenza,  cardiac  Ihroiiibosis.  sudden  fatal  syncope  {Lance/,  1893).  Eshxer.  Pleuré- 
sie et  endoc.  grippales  iMed.  News.  Philadelphie,  189i.  Caw.  Cardiac  failure  in  infiuenza; 
Samson.  Brif.  med.  .lourn.,  1894.  Cajiesc.\sse.  Pancardite  grippale  {.Icad.  de  mèd.,  1893). 
De  B.\tz.  Les  complications  cardiaques  de  la  grippe.  Thèse  de  Bordean.r,  189G.  ("iALi.iard. 
Un  cas  d'endoc.  grippale  (Soc.  méd.  des  hop.,  1902).  Fiiommw.  Parenchymatose  uiyocardi- 
tismit  lethalem  Verlaufo  bei  grippe.  Froriep's  notiezen.  186:2. 
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pales  greffées  sur  des  lésions  anciennes,  Auslin  a  trouvé  sur  les  végéta- 
tions, des  micro-organismes  analogues  aux  bacilles  de  Tinfluenza.  Deux 
fois,  Jehle  a  vu  dans  le  cours  de  cette  maladie  une  endocardite  légère- 
ment proliférante  des  valvules  aortiques  ;  le  bacille  de  Pfeiffer  a  été 
trouvé  seul  dans  un  cas  sur  les  végétations,  et  associé  au  staphylocoque 
dans  l'autre'. 

L'endocardite  ulcéro-végétanle  est  presque  toujours  très  grave,  et  la 
mort  assez  rapide  survient,  non  seulement  par  le  fait  de  l'état  infectieux 
dû  aux  nombreuses  associations  microbiennes  qu'abrite  l'influenza,  mais 
aussi  sous  l'influence  de  la  myocardite  Fromman,  Wassilief),  de  l'angine 
de  poitrine  parfois  préexistante  et  toujours  très  aggravée  par  une  at- 
teinte grippale,  comme  sont  également  aggravées  toutes  les  cardiopa- 
thies, en  raison  de  l'action  spéciale  exercée  par  le  poison  grippal  sur  le 
pneumogastrique  et  quelquefois  sur  le  système  vasculaire  tout  entier^. 
L'endocardite  infectieuse  infectante  ou  ulcéro-végétante  a  été  observée 
dans  le  cours  ou  la  convalescence  de  la  grippe,  et  elle  s'est  développée, 
soit  sur  un  endocarde  antérieurement  malade,  soit  sur  un  endocarde  sain, 
comme  le  démontre  le  fait  suivant  :  Dans  le  cours  d'une  broncho-pneu- 
monie grippale  se  déclare  une  endocardite  ulcéreuse  milrale  à  pneumo- 
coques. A  l'autopsie,  rétrécissement  mitral  ancien  avec  vieux  infarctus 
aux  reins  et  à  la  rate;  ulcère  rond  de  l'estomac  d'origine  probablement 
embolique  \  —  Le  fait  de  Barbier  et  Oulmont  est  relatif  à  un  cas  d'endo- 
cardite streptococcique  ulcéro-végétante  de  siège  mitral  et  aortique  '. — Au 
congrès  de  Marseille  (1891)  j'ai  rapporté  trois  cas  d'endocardite  aortique 
à  pneumocoques,  et  la  même  année  Fiessinger  a  relaté  l'histoire  d'un 
enfant  de  4  ans  pris  au  dix-septième  jour  d'une  grippe,  des  symptômes 
d'une  endocardite  mitralc  à  laquelle  il  succomba  en  sept  jours,  mais  ici 
le  contrôle  de  l'autopsie  fait  défaut.  On  doit  encore  citer  les  observations 
suivantes  :  celles  de  Ménétrier  (end.  tricuspidienne  i886),  de  Lancereaux 
(end.  mitrale  et  aortique)  de  Brouardel  (end.  aortique  chez  une  ancienne 
mitrale,  citation  de  Netter,  1886),  de  Hanot",  Pawinski  (1891,  end.  aor- 
tique), G.  Sée  '  (end.  à  streptocoques).  Il  s'agit,  comme  on  le  voit, 
d'endocardites  grippales  par  infections  secondaires  (streptocoque,  pneu- 
-mocoque,  staphylocoque,  coli-bacille) .  11  y  a  lieu  même  de  se  demander 
s'il  s'agit  là  réellement  toujours  d'endocardites  par  infections  secondaires, 
puisque  le  bacille  de  Pfeiffer  n'a  pas  été  trouvé  dans  toutes  les  épidémies 

'  ArsTix.  J,,liii  llop..  kii>s  hosp.,  I,S',)9.  .Jeiii.k.  Soc.  iinp.  irninJc  de  iiiéd .  de  Vienne.  18'.)',).— 
^  -M-Miuu.r  Laneet.  18110.  Hoi.am,  file  Besançon).  (Hevue  med'.  de  la  Fmnclie-Comlé,  189.J.  — 
l.i  viir.N.  Ueber  einen  fall  von  arterien  tlironibose  nach  inilueuza  nebst  Bernierkungen 
Cliiiriié  uitn.  xvii).  —  Cm  io.  jModalidades  anomalas  da  Grippe.  Rio  de  Janeiro, 

iyi)i.  -  J.  Bez.ançon.  Soc  anal.,  1886.  —  '  Mëd.  inod..  1791.  —  "Soc.  anal.,  1886.  — 
"  Arch.  de  ined.,  1886.  —  '  Acad.  de  méd.,  1891. 
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d'influenza,  comme  Rendu,  Siredey  et  Bodin,  Jaksch,  Stchegloff,  Sacqué- 
pée  l'ont  observé,  et  que  la  grippe  remarquable  par  sa  polymicrobie,  sorte 
de  rendez-vous  des  microbes,  semble  «  labourer  le  terrain  au  profit  de 
I  germes  très  variés*  ».  (Sacquépée.) 

I  Septicémies;  pyoiiémies.  —  h' endocardite  puerpérale  doit  être  rangée 
dans  cette  classe.  Car  nous  sommes  loin  du  temps  où  l'accumulation  de 

I  l'acide  lactique  dans  le  sang  était  accusée  de  produire  des  inflammations 
de  l'endocarde,  oîi  l'on  admettait  vaguement  une  altération  sanguine,  où 
celte  endocardite  était  regardée  comme  une  manifestation  rhumatismale 

I  (Peter,  Decornière).  Depuis  longtemps  la  preuve  est  faite  :  il  s'agit  d'une 
pyohémie  par  plaie  utérine  infectée,  comme  il  y  a  une  pyohémie  par 
plaie  chirurgicale. 

Tout  d'abord,  on  décrivit  des  thromboses  artérielles,  des  artérites  puer- 
pérales, et  c'est  à  cet  ordre  d'idées  qu'appartiennent  les  faits  de  Turner 
(d'Edimbourg),  de  Oke  (de  Southampton),  de  Risdon  Bennet,  de  Simp- 
son-. Mais  déjà  dans  ces  observations  anciennes  et  dans  quelques-unes 
de  ce  dernier  auteur,  on  peut  en  distinguer  qui  appartiennent  à  l'histoire 
de  l'endocardite  puerpérale  dont  Simpson  a  donné  l'un  des  premiers  une 
bonne  description.  Avant  lui,  il  n'y  avait  que  plusieurs  faits  épars  dans  la 
science,  comme  celui  que  rapporte  Bouillaud,  sans  s'y  arrêter,  et  cela 
bien  à  tort,  puisque  la  malade  a  présenté  des  symptômes  graves  (diar- 
rhée, eschares  du  sacrum,  marasme),  et  que  l'autopsie  a  fait  constater 
l'existence  de  végétations  valvulaires.  Ayant  même  à  analyser  le  travail 
de  Lotz  (de  Saint-Flour)  basé  sur  cinq  observations,  Bouillaud  exprime 
en  ces  termes  ses  doutes  sur  la  réalité  de  l'endocardite  puerpérale  : 
«  Il  eût  fallu  commencer  par  démontrer  que  chez  les  accouchées  dont 
il  s'agit,  il  n'existait  pas  quelque  autre  des  éléments  étiologiques  de  l'en- 
docardite, savoir  :  rhumatisme  articulaire  aigu,  rhumatisme  de  la  plèvre 
ou  des  poumons,  ou  même  fièvres  continues  telles  que  la  fièvre  typhoïde, 
la  variole,  la  rougeole,  pouvant  déterminer  l'endocardite  bâtarde^..  » 
11  eût  été  plus  exact  de  contester  la  valeur  de  quatre  de  ces  observations 
où  le  souffle  valvulaire  pouvait  être  attribué  à  l'état  anémique  des  sujets; 

'  Rendu.  Infection  staphylococcique  généralisée  au  cours  de  la  grippe  (Soc.  méd.  des 
hôp..  1893).  Siredey  et  Bodin.  Sur  un  cas  d'infection  généralisée  par  le  coli-bacille  au  cours 
de  la  grippe  (Soc.  méd.  des  hôp..  1895).  S.\cquépée.  Evolution  bactériologique  d'une  épidé- 
mie de  grippe.  G.  Jacobson.  Action  pathogène  du  bacille  de  Pfeiffer  chez  les  animaux 
[Arch.  de  méd.  expérim.,  1901).  Jaksch.  Ueber  pseudoinfluenzartige  Erkrankungen  [Derl. 
Kl.  Woch.,  1899).  Stchegloff.  Quelques  cas  de  grippe  diplococcique.  Mediz.  Obosr.,  Mos- 
cou, 1900.  H.  HucHARD.  Ac.  de  méd.  de  Paris,  1900.  —  -  Turner.  Tvans.  of  the  Edinb.  med. 
cMr.  Soc,  1829.  Oke.  Provincial  med.  and  sicrg.  joiirii..  1842.  liisDON  Bennet.  Provinc.  med. 
and  surg.  journ.,  1854.  Simpson.  Montly  journ.  of  med.  Se,  1847.  Med.  Times,  1834.  The 
obstetrics  mém.  and  contributions.  Edinburgh,  1856.  —   Académie  de  méd.  de  Paris,  1837. 
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quant  ù  la  dernière  observalion.  elle  concernait  une  femme  atteinte  en 
même  temps  de  pneumonie.  — Après  Lotz(1857),  lamêmeannée,  Vircliow 
publia  une  des  premières  observations  d'endocardite  puerpérale  de  forme 
ulcéreuse.  Survenue  trois  jours  après  la  délivrance,  elle  était  caracté- 
risée par  de  nombreux  infarctus  viscéraux.  —  Dans  ses  recherches  cliniques 
sur  l'endocardite  ulcéreuse ,  Lancercaux  a  publié  l'observation  d'une 
jeune  fille  de  28  ans  devenue  hémiplégique  après  un  accouchement  et  à 
la  suite  d'une  endocardite  mitrale  ulcéreuse'.  D'autres  faits  de  ce  genre 
ont  été  publiés  dans  plusieurs  thèses  inaugurales  ou  travaux  divers  ^ 

En  1870,  Hervieux  •■'  résout  en  grande  partie  la  question  de  nature,  en 
affirmant  que  broncho-pneumonie,  pleurésie,  arthrite  purulente,  phlé-i 
bite  utérine  sont  sous  la  dépendance  d'une  cause  unique  :  l'empoisonne-' 
ment  puerpéral.  Deux  ans  plus  tard,  Hjalmar  Heiberg  dans  les  infarctus 
des  reins  et  de  la  rate  voit  des  micro-organismes  disposés  régulièrement 
en  chaînettes  et  émanés  de  végétations  endocardiques  après  un  accou- 
chement. Mais,  dès  I8G2.  Sieffermann.  élève  de  Stoltz,  disait  déjà  que| 
l'infection  puerpérale  était  due  à  un  «  ferment  »,  à  un  «  germe  «  de 
nature  inconnue,  et  c'est  dans  ce  sens  que  furent  dirigées  les  recherchesi 
encore  contradictoires  de  Mayerhofer,  Rokitansky,  Haussmann.  Puis  ,i 
en  1869,  Coze  et  Feltz  décrivirent  des  microbes  en  chaînettes  sans  pou- 
voir les  cultiver  encore,  microbes  qui  furent  ensuite  retrouvés  par  Reck- 
linghausen,  VValdeyer,  Orlh  '.  > 

Enfin,  vinrent  les  recherches  de  Pasteur  en  1879,  celles  de  Doléris en. 
1880,  qui  donnèrent  pour  la  première  fois  la  description  exacte  de  micrO  ] 
cocci  en  chapelets  trouvés  daus  le  sang,  dans  les  végétations  endocardi-i 
ques,  dans  la  tunique  interne  des  veines,  micrococci  qui  furent  retrou- 
vés ensuite  par  Chauveau  et  Arloing,  par  Winckel  qui  les  assimila  au 
streptocoque  de  l'érysipèle,  par  Apert,  A.  Petit  et  Rathery.  Plus  lard, 
la  fréquence  du  streptocoque  pyogène  fut  démontrée  dans  les  excrois- 
sances valvulaires.  Mais  bientôt,  on  vit  que  l'endocardite  n'est  pas  tou- 
jours streptococcique,  qu'elle  peut  être  slaphylococcique,  (Lévij  parfois 
coli-bacillaire  (Rendu)",  même  pneumococcique,  comme  cela  résulte  dei 

'  Lancfrkacx.  Cnz.  tncd.  ,1e  Paris.  180:2.  — -IIekmvnn.  Thèse  de  SIrasboiirfi,  1864.  Lefeuvre., 
Thèse  (le  l'aris.  IStiT.  Vaille.  lii\AiMiEiiGEi\.  Thèses  de  l'uris,  18(57,  sur  le  «  rhumatisme  puer- ; 
pér.al  »  et  sur  les  niauifcstations  rhuuiatuïiU's  de  la  puerpéralité  (1869).  Peter.  Soc.  inéd. 
des  hop..  1867.  A.  Oi.mvieii.  Soc.  de  hiol..  ISliS,  186'J.  Arcli.  de  inéd..  1873.  Decorniére.  TItèse 
de  l'iirls.  1869.  —  '  Trai/c  clinique  ors  „o,lado-s  puerpérales.  1870.  —  *  Siefker.mann.  Thèse 
de  Slnishourcj.  1862.  A[averhoi-keh.  .lahrh.  d.  (les.  d.  Aerzie,  1863-1865.  WoKvrwnKY.  Jahrb. 
d.ijes.  W'ieu.  Aerzie.  1864.  Haussmanw.  Parasilen  ireibl.  t'.escldechls-orrjane.  Berlin,  187U  (cité 
l)ar  F.  WiiiAi.i.  —  UoLÉRis.  Étiologie  et  nature  des  infections  puerpérales.  Thèse  de  Paris. 
1880.  Conf/rès  internai,  des  Se.  nièd..  l'aris,  1900.—  «  Ch.\ijveai' .  Lyon  nièd..  1882.  Arloing. 
Acad..  des  Se,  1884,  \Vim;kel.  Congrès  ull.  de  (innée.  Munich,  1886.  Apert.  Soc.  anal.,  1894- 
A.  l'ETLr  et  Uathemy.  TroAlè  de  médecine.,  l'aris,  190i2.  Leidet.  Weichselrau.m.  Lac.  cil. 
P.  WiLi.\L.  Thèse  de  Paris.  1889.  Re.ndu.  Soc.  anal..  1896.  Lêvi.  Bull.  ;«é(/.,  1893. 
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l'histoire  d'une  épidémie  de  fièvre  puerpérale  relatée  par  Schuhl  et  Her- 
golt,  et  d'un  fait  de  Cohn\ 

Cette  endocardite  peut  survenir  à  toutes  les  périodes  de  lapuerpéralité, 
pendant  la  grossesse,  comme  il  sera  dit  plus  loin,  quelquesjours  ou  plu- 
sieurs semaines  après  l'accouchement.  Sa  durée  est  variable  :  une  se- 
maine à  plusieurs  mois  ,  même  trois  mois  et  demi.  Elle  peut  se  pré- 
senter sous  une  forme  atténuée,  alors  que  la  péritonite  est  menaçante 
par  sa  gravité.  Quand  elle  affecte  les  cavités  droites,  et  c'est  là  le  cas  le 
plus  fréquent,  elle  donne  lieu  par  les  embolies  pulmonaires  à  des  signes 

il  de  broncho-pneumonie  qui  peuvent  à  l'un  des  sommets  faire  croire  à 

'  l'existence  de  la  tuberculose  pulmonaire  en  raison  de  la  raatité,  de  l'exa- 
gération des  vibrations  thoraciques,  de  l'inspiration  soufflante  avec  ins- 
piration prolongée  et  craquement  de  la  marche  lente  de  la  maladie  et  de 
sa  prolongation  pendant  plusieurs  mois-.  C'est  ainsi  qu'à  la  suite  d'un 
accouchement  prématuré  survenu  au  quatrième  mois,  et  d'un  pyosal- 
pinx,  une  malade  présenta  tous  les  deux,  ou  trois  jours  de?  accès  de 
fièvre,  et  à  l'autopsie  on  trouva  une  destruction  presque  complète  de 
l'une  des  valves  de  la  tricuspide  avec  embolies  pulmonaires  spléniques  et 
ronales^  —  L'endocardite  peut  exceptionnellement  avoir  un  siège  aortique 
et  accomplir  son  évolution  sans  infarctus  viscéraux''. 

Le  plus  souvent,  l'endocardite  puerpérale  est  grave  dans  ses  lésions, 
rapide  dans  sa  marche,  elle  est  à  la  fois  végétante,  ulcéreuse,  perforante, 

î  très  embolisante.  Chez  une  femme  de  20  ans  récemment  accouchée, 
on  trouve  des  ulcérations  de  l'endocarde  avec  perforation  d'une  sigmoïde 

'  aortique".  —  En  vingt  jours,  l'évolution  d'une  endocardite  puerpérale  a 
produit  les  lésions  suivantes  :  déchirure  profonde  d'une  valvule  sigmoide 
de  l'aorte,  endocardite  tricuspidienne  avec  formation  d'un  anévrysme 
valvulaire  gros  comme  une  prune  et  donnant  lieu  à  une  insuffisance 

I  valvulaire,  perforation  du  septum  interventriculaire  à  travers  laquelle  les 
lésions  ont  pu  se  propager  de  droite  à  gauche  ^  —  Dans  une  autre  obser- 
vation les  lésions  ont  marché  de  gauche  à  droite  (endocardite  végétante 
aortique,  puis  tricuspidienne)  à  travers  une  perforation  probablement  con- 
génitale du  septum'.  —  Une  endocardite  ulcéreuse  débute  trois  jours  après 

! l'accouchement,  se  termine  en  deux  semaines  par  la  mort,  et  l'on  trouve 
une  valvule  mitrale  ramollie,  crevassée  avec  des  débris  ulcéro-valvulaires 
dans  les  artères  des  reins,  de  la  rate,  des  yeux**.  —  Dans  la  thèse  de  Pelvet 

'  Schuhl  et  Hehgott.  Soc.  inéd.  de  Xanoj.  1897.  Cohn.  Munch.  méd.  Woch.,  1899. — -  Hu- 
GON'XET.  Thèse  de  Paris,  1893.  B.\sset.  Thèse  de  Paris,   1893.   Luzet  et  Ettlinger.  Endo- 

icardite  puerpérale  droite  et  ses  complications  pulmonaires  subaiguës.  Arch.  de  ;néfZ.,1891. 
—  ^  VERSTR.CTE.  Journ.  des  se.  méd.  de  Lille,  1899.  —  ^  Cavla.  Soc.  anat.,  1881.  —  =  Le- 
FEL'VHE.  Thèse  de  Paris,  1867.  —  "  Péro.\.  Soc.  anat.,  1893.  —  '  Ch.  Lévi.  Soc.  anat.,  1896. 
—  '  Vast.  77(èse  de  Paris,  1864. 
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(1867)  se  trouve  une  observation  d'endocardite  puerpérale  aiguë  avec 
anévrysme  d'une  valvule  sigmoïde,  de  la  base  de  la  cloison  interventri- 
culaire  ayant  amené  la  communication  du  ventricule  gauche  et  de  l'oreil- 
lette droite.  —  Un  a  encore  cité  le  fuit  d'un  anévrysme  de  l'artère  crurale 
consécutif  à  une  endocardite  végétante  latente,  probablement  d'origine 
puerpérale'.  —  Chez  une  femme  atteinte  d'endocardite  ulcéreuse  avec  com- 
plication de  gangrène  du  pied  gauche,  on  trouve  à  l'autopsie  des  végéta- 
tions niitrales  et  aortiques,  une  obstruction  presque  complète  de  l'aorte 
par  un  gros  caillot  au  niveau  de  sa  bifurcation,  avec  obstruction  semblable 
des  artères  des  deux  membres  inférieurs-.  —  Plusieurs  observations  sem- 
blables (avec  obstruction  des  artères  iliaques  et  gangrène  consécutive 
des  membres)  avaient  été  rapportées  dès  18o3  par  Simpson  qui  avait 
insisté  sur  le  peu  d'adhérence  des  concrétions  fibrineuses  aux  parois  du 
cœur,  d'où  grande  tendance  à  leur  déplacement.  D'autres  faits  ont  encore 
rapport  à  l'embolie  des  artères  cérébrales,  d'où  l'hémiplégie  avec  ou  sans 
aphasie.  11  est  inutile  d'insister  sur  les  observations  plus  récentes  qui 
ne  font  que  conGrmer  des  faits  connus  depuis  longtemps. 

11  existe  encore  une  autre  forme  d'endocardite  puerpérale  :  elle  est 
subaiguë,  ni  végétante,  ni  ulcéreuse,  se  comportant  comme  l'endocardite 
rhumatismale,  puisqu'elle  peut  se  terminer  par  résolution  ou  encore  par 
le  passage  à  l'état  chronique  et  la  production  de  lésions  orificielles  per- 
manentes. Elle  n'est  donc  grave  qu'à  ce  point  de  vue,  et  si  elle  est  infec- 
tieuse, elle  n'est  pas  infectante ^ 

On  a  décrit  une  endocardite  gravidique.  Le  mot  est  mauvais  et  prête  à 
l'erreur,  parce  que  la  grossesse  ne  joue  presque  aucun  rôle  direct  dans  la 
production  de  l'endocardite.  11  s'agit  le  plus  souvent,  soit  d'une  infection 
accidentelle  (infiuenza)  survenue  pendant  la  grossesse,  soit  d'une  lésion 
microbienne  de  la  muqueuse  utérine  provoquée  par  des  accouchements 
antérieurs,  d'un  microbisme  utérin  latent  réveillé  par  une  dernière  partu- 
rition.  Dans  ces  derniers  cas,  la  maladie  évolue  avec  les  mêmes  caractères 
que  l'endocardite  puerpérale,  et  c'est  le  plus  souvent  le  streptocoque  pyo- 
gène  que  l'on  trouve  dans  les  végétations  valvulaires.  L'une  des  premières 
observations  appartient  à  Grisolle  (1852)  ;  la  maladie  est  survenue  au  qua- 
trième mois  de  la  grossesse,  et  l'on  trouva  un  ramollissement  avec  des- 
truction presque  complète  des  deux  valvules  sigmoïdes  pulmonaires.  — 
Lancereaux  rapporte  l'histoire  d'une  femme  de  22  ans  arrivée  au  qua- 
trième mois  de  sa  troisième  grossesse  et  qui  succomba  en  quatre  semaines 

'  Bucurov.  Soc.  hiéd.  des  hop..  1888.  —  Decofnikiie.  Thè.'ie  de  Paris,  d8fl9.  —  Ollivier. 
Loc.  cil.  Michel.  Ravet.  Bertui.vox.  Thèses  de  l'uris,  1874  el  1870.  Insignarès.  Rapports  de 
l'endocardite  subaiguë  avec  l'hémiplégie  puerpérale.  T/ièse  de  Paris,  187G. 
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à  une  endocardite  ulcéreuse  des  valvules  sigmoïdes  du  cœur  droit'. 
■ —  Dans  un  fait  observé  par  Lion,  une  endocardite  maligne  entée  sur  un 
rétrécissement  mitral  ancien  d'origine  rhumatismale  depuis  G  ans  a  déter- 
miné au  septième  mois  de  la  grossesse  une  hémorragie  placentaire,  d'où 
avortement.  A  l'autopsie,  endocardite  végétante  récente  des  deux  valvules 
auriculo-ventriculaires.  —  Enfin,  dans  un  fait  plus  récent,  il  s'agissait 
d'une  endocardite  végétante  tricuspidienne  avec  infarctus  pulmonaires 
ayant  fait  croire  pendant  la  vie  à  une  tuberculose.  Ici,  pas  de  porte  d'entrée 
de  l'endocardite,  et  il  est  possible  que  les  neuf  accouchements  antérieurs 
aient  laissé  sur  la  muqueuse  utérine  un  état  de  microbisme  latent  qu'a 
dû  réveiller  la  dernière  grossesse".  — D'autres  cas  sont  signalés  par 
Guyot,  A.  Ollivier,  Jaccoud,  Girode,  Vinay,  Burgess  '. 

En  un  mot,  l'état  gravide  ne  crée  pas  l'endocardite,  il  ne  peut  que  la 
favoriser. 

Nous  avons  dit  et  nous  répétons  que  l'endocardite  puerpérale  est 
grave  dans  ses  lésions,  parfois  rapide  dans  sa  marche,  qu'elle  est  à  la 
fois  végétante,  ulcéreuse,  perforante,  souvent  embolisante.  Et  cependant 
son  élude  bactériologique,  pas  plus  que  son  étude  clinique,  ne  nous 
donne  l'explication  de  ces  faits.  Le  puerpérisme  n'a  pas  son  microbe  spé- 
cial, sa  microbie  est  toute  d'emprunt,  et  cette  gravité  de  l'endocardite 
ulcéro-végétante  ne  peut  pas  toujours  être  expliquée  par  l'exaltation  de 
virulence  du  streptocoque  ou  des  microbes  pyogènes.  C'est  alors  qu'il 
faut  faire  intervenir  un  autre  élément,  la  blennorrhagie,  et  un  autre 
microbe,  le  gonocoque.  Depuis  que  l'attention  a  été  appelée  par  Giles 
d'abord  et  par  Nœggerath  ensuite  sur  les  rapports  unissant  la  blennor- 
rhagie à  la  puerpéralité,  un  grand  nombre  d'auteurs  ont  insisté  sur  la 
fréquence  d'une  gonococcie  latente  réveillée  par  la  puerpéralité'.  On  voit 
survenir  pendant  la  grossesse  et  après  l'accouchement  des  manifestations 
articulaires  que  l'on  attribuait  autrefois  à  l'état  puerpéral  et  qui  devaient 
être  plutôt  mises  sur  le  compte  de  la  blennorrhagie  ^  La  preuve  bacté- 

'  Lancereaux.  Loc.  cit..  1862.  —  ^  Milian.  Soc.  anat.,  1898.  —  '  Guyot.  Progrès  méd.,  1880. 
Ollivier,  loc.  cit.  Jaccoud.  Journ.  de  méd.  et  cliir.  prat.,  1886.  Girode  [Thèse  de  G.  LioiN, 
1890).  ViNAY.  Traité  des  maladies  de  la  grossesse.  Paris,  1894.  Birgess.  (TIte  Dublin  J.  of 
méd.  Se,  1894)  :  Femme  enceinte  de  six  mois,  atteinte  de  frissons,  de  fièvre  avec  souffle 
systolique  à  la  pointe;  accouchement  prématuré;  iiémiplégie  droite  avec  aphasie,  mort  le 
lendemain.  —  *  Giles.  Gonorrhœa  and  peritonilis  (Brit.  med.  Journ.  187J).  Noeggerath.  Die 
latente  gonorrhœ  im  weibliclien  Geschlecht.  Bonn,  1872.  —  Patenostre.  Identité  de  lar- 
thrite  puerpérale  et  d'une  certaine  forme  d'arthrite  blennorrliagique.  Thèse  de  Paris.  1883. 
Vinay.  Traité  des  mal.  de  la  grossesse  et  des  suites  de  couches,  Paris,  1894.  Bar.  Rhumatisme 
blennorrhagique  et  puerpéralité.  Presse  méd..  1893.  Lekour  et  Fieux  (Gaz.  hebd.  des  se. 
méd.,  Bordeaux  1896).  Bégouin.  Du  pseudo-rhumatisme  puerpéral,  son  identité  avec  le  rhu- 
matisme blennorrhagique  [Soc.  de  Gynéc.  obst.  et  pédiatrie.  Bordeaux,  1897-1898.  Voir 
aussi  les  faits  de  :  Macdoxall)  [Edinb.méd.  J.);lloss.  Med.  and  Surg.  Rep.  i80~  :  Kroenig  (Ce/i/. 
f.  gijndk.  1893;  Burr,  Journ.  amer.  med.  an.  1896;;  Cu.msto.n,  Amer.  Journ.  of.obstet.,  1899). 


304 


MALADIES   DE  l'eNDOCARDE 


riologiqiie  en  a  été  donnée,  et  il  suffit  de  citer  ce  fait  de  P.  Bar  :  Chez 
une  femme  récemment  accouchée  et  atteinte  d'arthropathie,  on  pratique 
une  ponction  articulaire  qui  donne  issue  à  du  pus  verdâtre  renfermant 
des  gonocoques  en  quantité  notable. 

Le  même  fait  existe  pour  les  manifestations  cardiaques.  Fruhinsholz  a 
observé  une  septicémie  avec  endocardite  gonococcique  chez  une  femme 
accouchée.  Ilarris  et  Dabney  ont  public  l'observation  d'une  femme  morte 
au  2^  jour  de  ses  couches,  atteinte  de  septicémie  puerpérale  ;  l'autopsie 
a  révélé  l'existence  d'une  endocardite  gonococcique  mixte  des  valvules 
Iricuspide  et  aortique  ;  pendant  la  vie  on  avait  trouvé  dans  les  lochies  un 
diplocoque  qui,  ensemencé  sur  les  milieux  ordinaires  ne  se  développait 
pas  (caractère  spécial  au  gonocoque)  et  dans  les  végétations  valvulaires, 
à  côté  de  streptocoques,  des  gonocoques  des  plus  nets'.  —  En  187] ,  dans 
un  service  d'accouchements  de  l'hôpital  Lariboisière  dont  j'étais  l'interne, 
j'ai  observé,  à  la  suite  de  l'accouchement,  quatre  endocardites  ulcéro- 
végétantes  chez  des  femmes  atteintes  bien  certainement  de  blennorrhagie. 
Ces  faits  sont  plus  nombreux  qu'on  ne  le  pense,  eten  réunissant  plusieurs 
statistiques,  Fruhinsholz  est  arrivé  à  conclure  que  la  blennorrhagie,  au 
moins  dans  les  milieux  hospitaliers,  se  rencontre  dans  la  proportion  de 
20  à  25  p.  100  chez  la  femme  enceinte.  D'autre  part,  depuis  longtemps, 
la  clinique  a  démontré  l'influence  aggravante  de  la  grossesse  et  surtout  de 
la  puerpéralité  sur  la  blennorrhagie-.  Elles  réveillent  des  affections  gono- 
cocciques  latentes  et  la  bactériologie  démontre  à  son  tour  que  le  gonoco- 
que, presque  absent  pendant  l'état  gravide  dans  les  sécrétions  du  col 
utérin,  apparaît  en  grande  quantité  plusieurs  jours  après  l'accouchement, 
comme  l'ont  démontré  les  premières  recherches  de  Bumm  et  de  plu- 
sieurs auteurs  \  L'un  d'eux,  Kroner-Traugolt  insiste  sur  cette  proliféra- 
tion microbienne,  sur  l'abondance  même  remarquable  avec  laquelle  les 
gonocoques  peuvent  se  montrer  dans  les  lochies  dès  le  début  dupuerpé- 
risme,  «  si  bien  qu'ils  paraissent  être  les  seuls  microbes  et  s'être  subs- 
titués à  tous  les  autres  ». 

D'autre  part,  les  associations  microbiennes,  les  infections  secondaires 
dans  ces  f/nnococcicb-  jj/rrr/irra/cs  expliquent  la  gravité  de  certaines 
endocardites  ulcéro-végétanles  qui  surviennent  dans  ces  conditions,  et 
l'on  comprend  que  bon  nombre  d'endocardites  appelées  puerpérales 

'  Hahris  and  Dvdnky.  A  case  of  gdnorrhreal  endocarditis  in  a  patient  dying  in  ttie  Puerpe- 
riiini  {Bull,  uf  tlie  Jolins-IIophins  Hospital.  Baltimore,  1901).  A.  Fruhinsholz.  De  la  blennor- 
rhagie dans  ses  rapporls  avec  la  grossesse  et  la  perpuéralité.  Nancy  et  Paris,  1902.  — 
■  Saiînger.  Con'/rcs  (le  soc.  <ill.  de  Miiiiirh.  188(5.  Vehchére.  La  blennorrhagie  chez 

la  femme,  Paris,  18'.H.  Fr.iii.iN(;.  Miinr/i.  nu;!.  W'nch.  189.5.  Ji'i.me.n.  Blennorrhagie  et  ma 
riage.  Paris,  1898.  —  ^  Blmu,  KuoNEU-TiiAUbor.  Arch.  f.  ijjn.,  1884,  1887.  Stei.nbuchel.  ^yien. 
Kl.  U'ot/f.,  1892. 
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ne  sont  autres  que  des  endocardites  gonococciques  favorisées,  aggravées 
par  le  puerpérisme  lui-même. 

Infections  biliaiises.  —  Quoique  rare,  l'endocardite  des  infections 
biliaires  bien  étudiées  par  Dupré,  Létienne  etDominici',  mérite  quelques 
développements.  Dans  l'endocardite  ulcéreuse  on  peut  observer  l'ictère 
parmi  les  symptômes,  mais  il  y  a  au  contraire  des  cas  où  l'endocardite 
est  subordonnée  à  l'ictère,  ou  plutôt  à  l'infection  biliaire. 

En  1864  parut  une  des  premières  observations  par  Luys  :  lithiase 
biliaire  avec  obstruction  du  canal  cholédoque,  endocardite  végétante  ulcé- 
reuse sur  une  mitrale  athéromateuse.  —  Murchison,  au  cours  d'un  cancer 
du  foie  et  à  la  suite  de  la  pénétration  d'un  calcul  dans  la  veine  porte, 
d'où  pyléphlébite  et  pyohémie,  observe  une  endocardite  végétante  des 
valvules  aortiques  et  de  la  face  auriculaire  de  la  mitrale.  —  Le  fait  de 
Jaccoud  est  relatif  à  une  endocardite  ulcéreuse  mitrale  au  cours  d'une 
lithiase  biliaire  avec  angiocholite  suppurée.  —  Roquetaillade,  après 
avoir  donné  l'observation  d'une  femme  ictérique  ayant  succombé  aux 
symptômes  d'une  endocardite  végétante  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte 
et  de  l'artère  pulmonaire,  place  l'endocardite  et  les  lésions  hépatiques  sous 
la  dépendance  d'un  mauvais  état  général  antérieur  et  se  demande  déjà  si 
l'ictère  n'a  pas  pu  agir  «  par  dyscrasie  »  sur  l'endocarde.  —  La  question 
est  complétée  par  les  faits  :  de  Rondot  (endocardite  ulcéreuse  tricus- 
pidienne  par  ictère  chronique  dû  à  un  cancer  de  la  vésicule  et  du  foie), 
Mathieu  etMalibran  (end.  végétante  aortique  par  lithiase  biliaire),  Marlha 
et  Netter  (end.  végétante  mitrale  par  angiocholite  suppurée),  Aubert 
(end.  végétante  mitrale),  Legendre  et  Raoult  (end.  végétante  aortique 
par  kyste  hydatique  suppuré  et  angiocholite),  Barbacci  (end.  tricuspide, 
aortique  et  mitrale  par  cholécystite  et  périhépatite  suppurées),  Graham 
Steel  (end.  ulcéreuse  aortique  par  cirrhose  hypertrophique  biliaire), 
Sallès  et  Barjon  (end.  végétante  aortique  par  ictère  grave),  Bernard  (end. 
végétante  mitrale  par  lithiase  biliaire  et  angiocholite  suppurée),  Riss  (end. 
ulcéreuse  aortique  par  kyste  hydatique  et  angiocholite  suppurée)-. 

En  un  mot,  cette  endocardite  peut  succéder  aux  infections  biliaires 
compliquant  toutes  les  maladies  du  foie,  de  la  veine  porte,  du  pancréas. 
La  suppuration  des  voies  bihaires  n'est  pas  indispensable  pour  la  pro- 

'  Dupré.  DoMiNici.  Thèses  de  Paris,  1891,  1893.  Lktiexne.  Arc/i.  de  méd..  189:2.  —  *Luys. 
Soc.  de  bioL,  1864.  Murchison.  Traité  des  maladies  du  foie,  1868.  Jaccoud.  Clin,  de  Lari- 
boisière,  1872.  Roquetaillade.  Étude  sur  la  coexistenco  dans  les  états  généraux  graves,  de 
Tendocardite  et  de  l'ictère.  Thèse  de  Paris.  1874.  Uondot.  Journ.  de  méd.  de  liordeau.v , 
1883.  Malibran  et  Mathieu.  Soc.  anat.,  1884.  Martha  et  Netter.  Arch.  de  phys.,  1886.  Au- 
bert, Riss.  Thèses  de  Paris,  1891,  1900.  Legendre  et  Raoult.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1892.  Bar- 
bacci. La  sperimentale,  1892.  Graham  Steel.  Méd.  chronicle,  1893.  Sallès  et  B,\rjox.  Province 
méd.,  1896.  Bernard.  Soc.  anal.,  1896.  Riss.  Marseille  méd.,  1898. 
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duclion  de  celle  endocardite  ;  il  suffit  du  passage  dans  le  sang  des 
micro-organisraes  de  la  bile  infectée,  et  ces  micro-organismes  arrivent 
dans  l'endocarde  par  la  veine- porte,  la  veine  cave  inférieure,  les  veines 
sus-hépaliques. 

Les  végétations  siègent  surtout  à  l'oritlce  mitral,  puis  à  laortique,  deux 
fois  sur  la  tricuspide.  Le  tableau  clinique  est  celui  de  Tendocardite  pyo- 
hémique,  parfois  celui  de  la  typhoïde.  Elle  peut  passera  l'élal  chronique 
et  devenir  ainsi  l'origine  de  cardiopathies  valvulaires  permanentes.  Cette 
endocardite  est  polybactérienne,  avec  prédominance  du  coli-baciilc. 

Paludisme.  —  Griesinger  parle  vaguement  d'accidents  «  se  manifestant 
du  côté  de  l'endocarde  dans  l'intoxication  palustre  ».  Quelques  faits  sont 
cités  par  Kalther  (1H4G),  trois  ans  plus  tard  par  Hamernyk  qui  s'ap- 
puyant  sur  une  seule  autopsie  arrive  à  conclure  que  l'endocardite  palustre 
a  un  siège  mitral.  Puis  Duroziez,  dans  deux  mémoires  successifs  (186!)  el 
1870>  passe  en  revue  4^3  faits  observés  par  lui.  Dans  une  première  série 
qui  comprend  20  cas,  les  lésions  constatées  ont  été  :  7  fois  le  rétrécisse- 
ment mitral  simple  ou  compliqué  d'insuffisance  aortique:  S  fois  l'insulfi- 
sance  mitrale  avec  insuffisance  aortique  ;  -j  fois  insuffisance  aortique  pure  ; 
une  insuffisance  mitrale  simple,  el  3  fois  une  insuffisance  de  la  tricus- 
pide ou  un  rétrécissement  aortique.  Dans  une  seconde  série,  sur  22  cas, 
la  fièvre  intermittente  précédait  20  fois  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  et 
Duroziez  en  arrive  à  croire  que  celui-ci  serait  une  forme  larvée  de  l'intoxi- 
cation malarique.  Enfin,  dans  une  3""  série  de  3  cas,  la  pneumonie  existait 
en  même  temps  que  la  fièvre  palustre  pour  ex[)liquer  la  lésion  valvulaire'. 

La  question  en  était  là,  quand  Lancereaux  publia  sur  l'endocardite 
végétante  ulcéreuse  dans  ses  rapports  avec  l'intoxication  paluslre  un  tra- 
vail basé  sur  huit  observations.  D'après  lui,  l'altération  valvulaire  primi- 
tivement localisée  aux  sigmoïdes  de  l'aorte,  envahit  parfois  la  valvule 
mitrale  et  de  préférence  la  valve  droite,  et  l'endocardite  ulcéro-végétanle 
peut  survenir  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années  après  l'intoxication 
malarique;  une  seule  fois,  il  a  observé  une  endocardite  aortique  sans 
végétation  et  sans  destruction  valvulaire.  Malheureusement,  la  plupart 
des  observations  ne  sont  pas  concluantes;  l'énorme  volume  de  la  rate 
qui  permet  une  fois  de  soupçonner  le  paludisme,  peut  être  dû  aussi 
à  l'endocardite  infectieuse,  et  d'autre  part  les  granulations  el  bâtonnets 
trouvés  au  niveau  des  ulcérations  endocardiques  n'ont  rien  de  commun 
avec  l'hématozoaire  du  paludisme.  On  peut  avoir  été  atteint  de  fièvres 
intermittentes,  et  succomber  cinq  ou  dix  ans  plus  tard  à  une  endocardite 

'  Hamernyk,  Vra-jer  Vierteljuhr.,  1849.  —  Dludziez.  Soc.  de  iiiiid.  de  l'avis,  ISG'J.  Gaz.  des 
hûp.,  1870. 
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ulcéreuse  d'origine  absolument  différente'.  Du  reste,  tous  les  médecins 
qui  ont  longtemps  exercé  dans  les  pays  de  malaria  (Haspel,  Maillot,  Gat- 
teloup,  Dutrouleau,  Colin,  Laveran,  Kelsch  et  Kiener),  sont  unanimes  pour 
affirmer  que  l'origine  palustre  des  lésions  cardiaques  ou  aorliques  est 
encore  à  démontrer. 

Toutes  les  lésions  suppurât ioes  de  la  surface  cutanée,  des  muqueuses 
et  des  viscères  peuvent  devenir  autant  de  portes  d'entrée  pour  la  produc- 
tion d'une  endocardite  ulcéreuse  pyohémique,  et  quoique  dans  ces  cas 
on  constate  plutôt  dans  les  végétations  l'existence  du  slapliylococcus 
pyogenes  aureus  et  du  streptocoque  pyogène,  on  a  pu  encore  signaler 
exceptionnellement  d'autres  micro-organismes  comme  le  coli-bacille,  le 
pneumocoque,  il  suffit  d'une  simple  énumération  pour  résumer  avec  les 
noms  des  auteurs  les  causes  nombreuses  des  endocardites  ulcéro-végé- 
tantes  :  durillon  suppuré  (Winge)  ;  furoncles  du  dos  de  la  main  (Gérber, 
Birsch-Ilifclifeld,  1874);  ouverture  de  panaris  (Greenhow,  18G8J;  ouver- 
ture de  bubon  inguinal,  empyème  (Wilks,  Virchow)  ;  brûlures  de  la  peau 
(von  Dusch,  Cliaron,  1878;  Kundrat,  1885)^;  engelures  (Eichhorst);  ulcéra- 
tions cutanées,  suite  de  varicelle  (Kirby)  ;  impétigo  des  enfants  (d'Es- 
pine  et  Picot)  ;  stomatite  gangreneuse  (Brissaud,  1883);  gingivite  (Galippe,' 
I89i);  mauvais  état  de  la  bouche  et  des  deuts  (Ewart  1900);  simple 
ulcération  de  la  lèvre  (G.  Lion,  1890)  ;  parotidite  (Isham,  cité  par 
Eichhorst)  ;  amygdalite  et  endocardite  staphylococcîque  des  valvules 
pulmonaires  (Gharrin,  189G);  amygdalite  suppurée  et  endocardite  mitrale 
staphylococcîque  avec  embolies  multiples  au  myocarde,  aux  poumons,  au 
cerveau,  à  la  rate,  à  l'intestin,  à  la  peau  (Gavala,  1900)  ;  angine  tonsillaire 
chronique  (OEdmansson,  1865)  ;  typhlite  et  appendicite  (Vulpian,  1873, 
Porte,  189G);  dysenterie,  ulcérations  intestinales  (Perroud,  Litten,Netter, 
1883;  Osier,  Shattuck)  ;  dilatation  et  suppuration  des  bronches  (Thiroloix, 
1898)  ;  ostéomyélite  suppurée  (Gampenon,  1870)  ;  périostite  phlegmoneuse 
(Bommers,  1893);  arthrite  suppurée  (Greenhow,  18G8;  Braquehaye  1864); 
foUiculite  et  gangrène  de  la  vulve  (Labadie-Lagrave,  1872);  carie  verté- 
brale, fausse  route  uréthrale  (Eisenlohr,  1875-);  ulcération  uréthrale  et 
endocardite  pyohémique  à  coli-bacilles  (Hitschmann  et  Michel,  1896); 
suppuration  de  la  vessie,  des  reins  et  des  vésicules  séminales  après  un 

'  Laxcf.reaux.  Arcli.  de  méd.,  1873.  Pelaggi  Giuseim'e.  Rivis/a  clin,  di  Bolofjna.  'JSTo. 
.Iri.iÈ.  Relation  d'une  épidémie  d'affections  du  ca^ur  a  Lunel  \Rec.  de  méin.  de  inéd.  miUf:, 
1878.  SAR.\Miro.  Thèse  de  Mont pelUer,  1892.  G.  Dock.  The  Boston  nird  and.  surg.  Journ.. 
1895.  —  ^  D'EspiNE  a  vu  un  rétrécissement  mitral  consécutif  aune  lu;  i:e  brûlure  survenue 
à  l'âge  de  3  ans.  Le  fait  de  Gharon  est  relatif  à  une  endo-péricardite  qui  se  termina  par 
la  mort  chez  un  enfant  de  5  ans,  six  semaines  après  une  brûlure  étendue  et  profonde- 
La  même  fait  a  été  signalé  chez  un  garçon  de  9  ans  par  Dusch  {Gerhardl's  Uandb,  1878). 
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traumatisme  (Purser,  1877)  ;  pyélonéplirilc  simple  et  pyélonéphrite  gono- 
coccique  (Orlh ,  Berg,  1899);  pyosalpyngite  (Deguy  1896,  Meunier 
1901);  thrombose  suppurée  de  la  veine  axillaire  (Malvoz,  1888);  otite 
purulente  (Huchard  et  Lieffring,  1892). 

On  peut  être  effrayé  du  nombre,  de  la  variété,  de  ja  multiplicité 
de  ces  causes  ;  mais,  encore  une  fois,  les  microbes  pour  devenir  patho- 
gènes ont  besoin  du  consentement,  de  l'état  de  réceptivité  de  l'orga- 
nisme, et  aussi  de  l'organe. 

Pour  toute  maladie  infectieuse,  il  ne  faut  pas  voir  seulement  l'attaque, 
il  faut  aussi  considérer  la  défense  de  l'organisme.  Dans  l'énumération 
précédente,  on  peut  s'étonner  qu'un  simple  durillon  suppuré,  que 
quelques  furoncles,  que  des  brûlures  peu  étendues  aient  donné  lieu 
à  des  complications  endocardiques  aussi  graves,  tandis  que  la  variole 
avec  ses  foyers  de  suppuration  cutanée  si  nombreux  est  rarement  sui- 
vie d'endocardite  plastique  ou  ulcéro-végétante.  La  raison  de  cette 
immunité  relative  est  peut-être  dans  les  multiples  adénopathies  conges- 
tives  que  celte  fièvre  éruptive  produit  dès  son  début  et  que  j'ai  souvent 
constatées  à  l'autopsie  pendant  l'épidémie  de  1870,  alors  que  cet  engor- 
gement ganglionnaire  presque  généralisé  échappe  le  plus  souvent  à  toute 
investigation  clinique.  Or,  d'après  des  recherches  récentes,  le  ganglion 
joue  un  rôle  important  dans  les  maladies  infectieuses  :  il  arrête  les  bac- 
téries au  passage  et  les  détruit  par  l'afflux  leucocytaire  dont  il  est  le 
siège,  il  atténue  leur  virulence,  il  devient  ainsi,  surtout  dans  la  variole, 
une  barrière  infranchissable  pour  le  transport  des  microorganismes  dans 
la  circulation  générale  et  dans  le  cœur.  Ce  rôle  des  ganglions  dans  les 
maladies  infectieuses  a  été  mis  en  lumière  par  Marcel  Labbé  et  Fernand 
Bezançon  dont  la  conclusion  suivante  mérite  d'être  citée  :  «  Les  analo- 
gies de  fonction  avec  la  rate  sont  intéressantes  à  rappeler  ;  si  la  rate, 
par  sa  pulpe,  fait  la  police  de  la  circulation  sanguine,  on  peut  dire  que 
le  ganglion,  par  ses  sinus,  fait  celle  de  la  circulation  lymphatique'.  » 

D'autre  part,  nous  avons  vu  qu'un  bon  nombre  de  souffles  valvulaires 
attribués  à  l'endocardite  dans  le  cours  des  pyrexies  et  des  maladies  infec- 
tieuses aiguës  ne  sont  que  des  souffles  inorganiques.  Sur  cette  question, 
tout  un  travail  de  revision  devait  être  accompli. 

Enfin,  par  la  discussion  raisonnée  des  faits,  nous  sommes  arrivé  à 
cette  conclusion,  que  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës  l'endocardite 
est  relativement  rare  par  infection  primitive,  et  que  celle-ci  la  rend  fré- 
quente en  ouvrant  la  porte  aux  infections  secondaires. 


'  Fernand  Bez  vnço.v  et  Maucel  Labbé.  Etude  sur  le  mode  de  réaction  et  le  rôle  des  gaa- 
glions  lymphatiques  dans  les  infections  expérimentales.  Arc/i.  de  méd.  e.rpérim,  1898. 
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Anatomie  normale. 

Membrane  de  revêtement  des  cavités  cardiaques,  l'endocarde  recouvre 
toutes  les  saillies  et  dépressions  des  ventricules  et  des  oreillettes,  elle  passe 
sur  les  piliers  et  les  trabécules  pariétaux  du  cœur  et  forme  en  s'adossant 
les  replis  valvulaires.  Elle  se  continue  avec  l'endartère  et  l'endoveine  des 
vaisseaux  artériels  et  veineux  qui  partent  du  cœur  ou  s'y  rendent,  de  sorte 
que  Luschka  et  Schweiger-Seidel  ont  pu  dire  qu'elle  représente  la  paroi 
tout  entière  d'un  vaisseau. 

Son  adhérence  au  myocarde  sous-jacent  est  extrême.  Il  est  à  peu  près 
impossible  d'en  arracher  des  fragments,  sans  entraîner  avec  elle  de  gros  fais- 
ceaux musculaires.  En  effet,  ses  couches  profondes  se  continuent  d'une  façon 
très  intime  avec  la  trame  de  soutènement  du  muscle  cardiaque.  D'un  blanc 
rosé  au  niveau  des  replis  valvulaires  et  des  cordages,  l'opacité  de  l'endocarde 
varie  avec  l'épaisseur  de  la  couche  musculaire  sous-jacente.  xVinsi,  la  paroi 
interne  des  oreillettes,  surtout  celle  de  l'oreillette  gauche,  est  à  l'état  nor- 
mal plus  opaque  que  celle  des  ventricules.  L'épaisseur  totale  de  l'endocarde 
est  facile  à  vérifier  sur  de  simples  incisions  ou  à  l'aide  du  microscope.  On 
constate  alors  que  cette  membrane  est  plus  épaisse  sur  les  parois  ventricu- 
laires  que  sur  celles  des  oreillettes,  ce  qui  fait  penser  à  une  analogie  entre 
l'endoveine  et  l'endocarde  des  oreillettes,  entre  l'endartère  et  l'endocarde 
ventriculaire  (A.  Weber),  plus  épaisse  dans  le  cœur  gauche  en  général  que  dans 
le  cœur  droit,  sur  la  face  aortique  que  sur  la  face  ventriculaire  des  valvules 
sigmoïdes. 

Hislologiquement,  l'endocarde  comprend  trois  couches  :  1°  l'endothélium, 
formé  par  une  seule  rangée  de  cellules  polygonales  plates  renfermant  cha- 
cune un  noyau  ;  2°  une  couche  de  cellules  aplaties  réunies  par  une  substance 
fondamentale  lamellaire  doublée  d'une  tranie  élastique  ;  S''  une  couche  con- 
jonctivo-vasculaire. 

L'endothélium,  semblable  à  celui  des  vaisseaux  sanguins,  disparait  ordi- 
nairement assez  vite  après  la  mort,  de  sorte  qu'on  ne  le  retrouve  plus  sur 
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les  coupes.  On  peut  reconnaître  son  existence  en  examinant  le  produit  du 
raclage  de  l'endocarde,  dans  le  sérum  iodé  ou  le  picrocarminate.  Les  cellules 
ainsi  obtenues  ont  un  aspect  fusilorme  lorsqu'elles  sont  vues  de  profil, 
tandis  que  de  face  elles  sont  polygonales,  renfermant  chacune  un  noyau. 

La  couche  lamelleuse  élastique  sous-jacente,  seule  visible  après  la  chute 
de  l'endothélium,  constitue  la  véritable  paroi  interne  du  cœur.  La  partie 
superficielle  est  constituée  par  une  couche  de  tissu  conneclif  lamellaire,  plus 
épaisse  du  cùté  auriculaire  de  la  mitrale  et  du  coté  ventriculaire  des  sig- 
moïdes.  moins  épaisse  sur  les  faces  opposées  de  ces  valvules.  Elle  est  parse- 
mée de  noyaux  aplatis  et  allongés  dans  le  sens  de  la  surface.  La  partie  pro- 
fonde renferme,  avec  quelques  éléments  musculaires  et  connectifs,  un  réseau 
de  fibres  élastiques  dont  l'importance  et  l'épaisseur  varient  beaucoup. 
Presque  nulle  sous  l'endocarde  ventriculaire,  elle  acquiert  un  développement 
considérable  dans  certaines  régions.  Ainsi,  dans  l'endocarde  qui  recouvre 
les  faces  auriculaire  de  la  mitrale  et  ventriculaire  des  sigmoïdes,  ces  fibres 
élastiiiues  forment  un  réseau  très  mince,  à  peine  visible,  parallèle  à  la  sur- 
face des  valvules  ;  au  contraire,  sur  les  faces  aorlique  des  sigmoïdes  et  ven- 
triculaire de  la  mitrale,  elles  se  réunissent  en  épais  faisceaux,  obliques  ou 
même  perpendiculaires  à  la  surface  des  valvules.  C'est  de  cette  zone  fibio- 
élastique  de  la  couche  lamelleuse  élastique  que  dépendent  les  modifications 
d'épaisseur  de  l'endocarde. 

La  couche  fibreuse  ou  conjonctivo-vasculaire.  la  plus  profonde,  est  d'une 
épaisseur  très  inégale.  Parfois  imperceptible  et  pauvre  en  éléments,  elle 
prend  en  certains  points,  dans  l'endocarde  des  oreillettes  par  exemple,  une 
réelle  importance.  Elle  est  formée  par  un  tissu  conjonctif  à  mailles  peu  ser- 
rées, prolongement  de  la  couche  lamellaire  qui  sur  les  parois  du  cœur  se 
continue  avec  le  tissu  conjonctif  du  muscle  cardiaque,  ailleurs  s'adosse  à 
lui-même  ou  s'efface  complètement.  De  même  que  les  fibrilles  conjonctives, 
les  fibres  élastiques  la  traversent  çà  et  là  et  se  perdent  même  parfois  dans 
les  grands  interstices  conjonctivo-vasculaires  du  myocarde  sous-jacent.  Dans 
les  valvules,  elle  sert  de  ligne  de  démarcation  entre  les  deux  replis  membra- 
neux adossés.  Enfin,  dans  la  partie  la  plus  lâche  de  cette  couche  conjonctive, 
on  rencontre  de  petits  vaisseaux  dont  les  ramifications  se  perdent  très  rapi- 
dement au  voisinage  de  la  couche  lamelleuse  (A.  Weberj. 

Telle  est,  dans  ses  grandes  lignes,  la  structure  de  l'endocarde.  C'est  l'élé- 
ment élastique  qui  lui  permet  de  suivre  les  modifications  de  volume  si 
brusques  des  cavités  cardiaques.  C'est  la  couche  conjonctivo-vasculaire  sous- 
jacente  qui  lui  apporte  les  matériaux  de  nutrition. 

Cette  couche,  inégalement  répartie  sous  l'endocarde  ventriculaire  et  auri- 
culaire, présente  des  points  de  renforcement  au  niveau  des  sillons  formés 
par  les  colonnes  charnues  qui  tapissent  la  surface  interne  du  cœur.  Sa  vascu- 
larisation  est  une  dépendance  immédiate  des  vaisseaux  sous-jacents  du  myo- 
carde. Elle  est  assez  difficile  à  reconnaître  partout  où  la  membrane  interne 
du  cœur  recouvre  une  surface  lisse  et  plane.  Il  n'en  est  plus  de  même  au 
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niveau  des  replis  valvulaires  qui  sont  précisément  le  siège  de  prédilection 
des  endocardites  et  dont  l'étude  anatomique  doit  être  complétée. 

Les  replis  par  adossemenl  de  Tendocarde  sont  assez  nombreux  ;  certaines 
colonnes  charnues,  de  la  pointe,  de  la  paroi  des  oreillettes  et  des  auricules 
sont  ainsi  réunies  par  leur  base,  ou  même  sur  leur  trajet.  Les  plus  impor- 
tants sont  ceux  qui  forment  les  valvules  du  cœur.  Au  niveau  des  orifices  auri- 
culo-ventriculaires  l'endocarde  des  oreillettes  et  des  ventricules  s'adosse  à 
lui-même,  se  concentre  au  niveau  des  cordages  pour  se  continuer  par  l'inter- 
médiaire des  piliers  sur  les  parois  du  cœur.  Un  adossement  semblable  de 
l'endartère  et  de  l'endocarde,  mais  disposé  en  sens  inverse,  forme  les  val- 
vules sigmoïdes  aortiques  et  pulmonaires.  Ailleurs,  un  repli  analogue  con- 
tribue à  la  fermeture  d'un  orifice  (trou  de  Botal;  ou  à  la  séparation  complète 
des  deux  cavités  ventriculaires  [undefended  space)  :  petite  région  triangu- 
laire limitée  par  la  ligne  courbe  d'insertion  de  la  valvule  sigmoïde  de  la  cloi- 
son, le  bord  supérieur  arrondi  de  la  cloison  interventriculaire  et  le  bord  droit 
de  la  grande  valve  mitrale. 

De  tous  ces  replis  ou  adossements  de  l'endocarde,  le  plus  important  par 
sa  fonction  et  par  la  fréquence  de  ses  altérations  pathologiques,  est  sans 
contredit  celui  qui  est  représenté  par  la  grande  valve  mitrale.  11  a  été  étudié 
par  Weber  et  Deguy  dans  mon  laboratoire,  et  décrit  sous  le  nom  de  région 
miti'O-aorliqueK  Leurs  recherches  ont  établi  les  faits  suivants  : 

i"  La  petite  valve  mitrale  étant  une  valvule  cardio-cardiaque,  la  grande 
valve  mitrale  doit  être  regardée  comme  une  valvule  cardio-aortique,  ainsi 
que  mes  recherches  cliniques  l'avaient  depuis  longtemps  démontré  au  sujet 
des  cardiopathies  valvulaires  dorigiue  artérielle.  L'anatomie  macrosco- 
pique montre  en  elTet  qu'il  est  impossible  de  séparer  la  grande  valve  de 
l'aorte,  et  que  celle-ci  semble  se  continuer  jusqu'au  bord  libre  de  la  grande 
valve  mitrale.  Il  en  résulte  que  toute  la  face  auriculaire  de  la  grande  valve 
fait  partie  du  cœur,  et  que  toute  la  face  artérielle  de  cette  même  grande  valve 
fait  partie  de  l'aorte. 

2°  Au  point  de  vue  histulogique,  l'endartère  et  l'adventice  se  prolongent 
en  s'épaississant  dans  la  grande  valve  mitrale,  sans  qu'il  soit  possible  d'éta- 
blir une  ligne  de  démarcation  entre  l'aorte  et  le  cœur. 

3"  La  face  auriculaire  delà  grande  valve  mitrale  est  formée  par  l'endocarde 
auriculaire,  toujours  moins  épais  que  l'endartère. 

4"  Entre  les  deux  lames,  aortique  et  auriculaire,  qui  forment  le  repli  valvu- 
laire  de  la  grande  valve  mitrale,  on  trouve  des  fibres  musculaires  venues  des 
parois  de  l'oreillette,  disparaissant  vers  le  tiers  moyen  de  la  hauteur.  Dans 
le  tissu  conjonclif  qui  les  entoure,  on  découvre  de  nombreux  vaisseaux  san- 
guins parfois  volumineux  accompagnant  les  fibres  musculaires  de  l'oreillette 
jusqu'à  leur  terminaison  sur  la  valvule  mitrale. 

Ils  ont  signalé,  d'autre  part,  la  présence  d'un  vaisseau  assez  volumineux 
en  V  au-dessous  de  la  couche  génératrice,  près  de  son  renflement  triangu- 

'  Arch.  de  méd.  ejp.,  18'.)7. 
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laire  (Voir  fig.  1 1).  Parfois,  ce  vaisseau  est  situé  plus  bas  en  d' et  le  fait  s'ex- 
plique aisément;  il  paraît  suivre  un  trajet  circulaire  passant  parles  sommets 
des  nidsvalvulairessigmoïdiens.  Aussi,  lorsque  la  coupe  passe  juste  au  centre 
de  la  sigmoïde,  on  le  rencontrera  en  u,  au  niveau  de  la  sigmoïde  ;  si  la  coupe 

a  passé  près  des  cornes,  on  le  trouve 
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en  u'  au-dessous  de  l'insertion  de  la 
valvule. 

Ils  ont  également  mentionné  lesla- 
cunes  ir ,  et  d'autres  lacunes  situées 
au-dessous  de  la  couche  génératrice 
de  la  sigmoïde.  Des  lacunes  sem- 
blables existent  encore  sous  l'endo- 
carde de  la  face  auriculaire  de  la 
grande  valve  milrale,  elles  sont  plus 
nombreuses  près  du  bord  libre.  Par- 
fois, au  lieu  de  lacunes,  et  même 
sur  des  cœurs  ne  présentant  pas  de 
lésions  appréciables,  on  trouve  sous 
l'endocarde  de  cette  même  valve  des 
vaisseaux  avec  parois,  visibles  par 
simple  transparence  du  cùlé  de 
l'oreillette. 

En  ce  qui  concerne  la  structure 
des  autres  grands  replis  valvulaires 
du  cœur  (tricuspide  et  petite  valve 
mitrale),  on  retrouve  toujours  cette 
même  disposition  :  les  couches  la- 
mellaires élastiques  de  l'endocarde 
ventriculaire  et  de  l'endocarde  auri- 
culaire avec  leur  endothéliuxn ,  la 
première  étant  la  plus  épaisse,  s'a- 
dossent pour  former  le  repli  dans 
lequel  on  distingue  un  lit  de  tissu 
conjonctif  moins  dense  renfermant  quelques  capillaires,  parfois  même  des 
vaisseaux  de  calibre. 

Il  ne  s'agit  pas  là  d'une  simple  constatation  histologique,  plus  ou  moins 
discutable.  Car  la  présence  de  vaisseaux  dans  les  replis  valvulaires,  et  en 
particulier  dans  la  grande  valve,  est  d'une  observation,  sinon  banale,  tout  au 
moins  fréquente  ;  et  cela,  en  dehors  de  toute  altération  pathologique  de 
ces  mêmes  replis  valvulaires.  Ils  sont  souvent  reconnaissables,  à  la  condition 
d'examiner  la  grande  valve  par  transparence,  en  regardant  la  face  auriculaire 
de  la  grande  valve  mitrale. 

Les  figures  ci-jointes  montrent  quelques  exemples  de  la  vascularisation  de 
la  valvule  mitrale.  Dans  la  figure  14,  le  réseau  vasculaire  de  la  grande  valve 
est  formé  par  l'anastomose  des  deux  troncs  habituels,  si  souvent  constatés 


Coupe  schématique  de  la  région 
iiiitro-aorlique. 


leiMies  vasenlaire-i. 
à  [lai-ois  visibles. 
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a  I  elal  normal  comme  dans  les  cas  pathologiques  :  l'un,  A,  plus  court,  situé 
au  niveau  du  pédicule  ventriculaire  de  la  valvule  ;  l'autre  B,  plus  important. 


Fi^r.  13.  —  Coupe  de  l'un  des  vaisseaux  de  la  ligure  précé- 
dente (fort  grossissement). 

V,  vaisseau,  son  conlenu  sanguin  et  ses  parois.  —  Vn,  capillaire  coupe'- 
obliquement.  —  C,  couche  vasculaire  de  la  face  auriculaire  de  la  valvule.  — 
F,  couche  fibro-élaslique  de  la  face  aorliquc. 


Fig.  14  et  15.  —  Faces  auriculaires  des  deux  valves  mitrales 
d'un  tiomnie  âgé  de  35  ans,  mort  accidentellement  et  n'ayant 
présenté  à  l'autopsie  aucune  lésion  appréciable  d'endocar- 
dite, ni  aucune  autre  altération  du  cœur. 


se  terminant  en  un  réseau  délié  à  7  millimètres  du  bord  libre,  et  prenant  son 
origine  au  niveau  du  pédicule  de  la  cloison. 

La  figure  16  représente  le  système  vasculaire  de  la  grande  valve  mi- 
trale,  visible  à  l'œil  nu,  provenant  d'un  cœur  d'acromégalique.  Ce  cœur 
examiné  attentivement  ne  présentait  aucune  lésion  apparente,  même  sous  la 
forme  de  ces  «  légers  épaississements  »  si  fréquemment  observés  sur  le  bord 
libre  valvulaire.  Le  ventricule  gauche  était  hypertrophié,  le  péricarde  adhé- 
rent, les  reins  petits  et  granuleux.  Ici  les  vaisseaux  valvulaires  étaient  non 
seulement  visibles  à  l'œil  nu,  mais  perceptibles  au  toucher. 
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Eafin,  la  figure  17  montre  la  vasculai isalion  de  la  grande  valve  mifrale, 
avec  hématomes,  provenant  d'un  cœur  de  bœuf.  Elle  reproduit  la  disposition 
habituelle  des  vaisseaux  valvulaiies  avec  ses  deux  principaux  troncs  d'ori- 


Fip.  1G.  —  Valvule  initiale  vasciilaiiséo  et 
saine,  provenant  du  cu'ur  d'un  acroniépa- 
li(|ue  (Deguy). 


Pis.  1".  —  Grande  valve  mitrale  du 
ba'ul'  avec  vaisseaux  et  sulliisions 
sanguines  (Weberj. 


gine,  constatés  dans  un  grand  nombre  de  cas  en  examinant  la  valvule  pnr 
son  côté  auriculaire.  Il  s'agit  bien  là  de  vaisseaux.  Ce  qui  le  prouve,  c'est 
que  dans  quelques  cas,  il  est  possible  de  reconnaître  à  l'œil  nu  la  présenci; 
du  sang  dans  leur  intérieur,  c'est  aussi  qu'ils  sont  injectables  comme  le 
démontre  l'une  des  observations  inédites  de  Weber  et  Deguy. 

Voici  les  résultats  obtenus  par  eux  sur  un  des  cœurs  injectés,  prove- 
nant d'une  femme  morte  à  la 
suite  d'une  salpingite  opérée  : 
«  L'aorte  et  les  valvules  sig- 
nioïdes  sont  saines.  L'injection 
pénétré  sur  les  parois  de 
l'aorte  et  de  l'artère  pulmo- 
naire jusque  et  même  au  delà 
du  cul-de-sac  péricardique. 
Les  vaisseaux  pariétaux  de 
l'artère  pulmonaire  semblent 
provenir  du  bord  gauche  de 
l'artère,  au  niveau  d'un  épais- 
sissement  adipeux,  sorte  de 
prolongement  du  tissu  con- 
jonctivo-vasculaire  du  sillon 
gauche  de  la  base.  (Cette 
remarque  s'applique  d'ailleurs  aux  autres  cœurs.)  Ils  proviennent  également 
du  bord  droit  de  l'artère  pulmonaire  où  ils  sont  aussi  accon[ipagnés  d'une 
traînée  adipeuse  provenant  du  sillon  droit  de  la  base  du  cœur.  De  plus,  au 
niveau  du  point  de  contact  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire,  se  trouve  un 
autre  centre  vasculaire  qui  fournit  à  la  partie  gauche  de  l'aorte  et  droite  de 


Fijj.  IS.  —  Knornie  injection  des  vaisseaux  valvu- 
laires  dans  un  cas  de  co'ur  dilaté,  sans  lésion  de 
l'en  lue  irdc  (Weber  et  Deguy). 
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l'arlcre  pulmonaire.  Une  disposilion  semblable  des  vaisseaux  injectés  s'ob- 
serve sur  le  bord  droit  de  l'aorte.  Dans  la  valvule  miti-ale,  l'injection  a 
pénétré  en  deux  points.  Ces  vaisseaux  sont  manifestement  situés  au-dessous 
de  la  zone  des  fibres  de  l'oreillette  et  émergent  à  la  hauteur  du  pédicule  de 
la  cloison.  Un  autre  vaisseau  transversal  occupe  la  petite  valve.  »  H  est  donc 
établi  qu'un  grand  nombre  de  cœurs  présentent  à  l'état  normal  une  vascu- 
larisation  très  apparente  des  valvules,  en  particulier  de  la  grande  valve 
mitrale.  Ce  fait  est  de  la  plus  haute  impoi  tance,  et  il  juslifie  la  «  réceptivité 
morbide  des  appareils  valvulaires  »  bien  étudiée  par  l'un  de  mes  chefs  de 
laboratoire,  A.  Weber. 

Quant  aux  réseaux  lymphatiques,  on  sait  depuis  les  recherches  d'Eberlh 
et  BelajefT,  qu'ils  pénètrent  jusqu'au  milieu  des  valvules,  et  il  ne  serait  pas 
surprenant  qu'on  y  découvrît  un  jour  des  éléments  nerveux . 

Si  maintenant,  jetant  un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  l'anatomie  normale  de 
l'endocarde,  on  cherche  à  préciser  ses  rapports  de  voisinage  et  son  rôle 


F 

Fig.  19.  —  Coupe  dîme  valvule  injectée  artificiellement  (Weber  et  Deguy). 

C,  couche  vasculaii-e  de  In  face  auriculaire  de  la  valvule.  —  V,  V,  vaisseaux  injectés.  —  F,  couclie  fibro-élas- 
Uque  do  la  face  aorlique. 

physiologique  comparé  à  celui  des  organes  avec  lesquels  il  est  en  continuité, 
on  est  tenté  de  modifier  l'opinion  de  Luschka  qui  assimile  l'endocarde  à  une 
paroi  vasculaire  tout  entière.  Cette  membrane  ne  représente  en  réalité  que 
la  tunique  interne  des  artères,  jusque  et  y  compris  la  limitante  élastique  ; 
et  c'est  dans  le  myocarde  lui-même,  comme  le  pense  A.  Weber,  qu'il  faut  voir 
comparativement  l'image  grossie  de  la  tunique  moyenne  des  vaisseaux. 


Anatomie  pathologique. 

Généralités.  —  Les  lésions  se  présentent  sous  les  aspects  les  plus  varia- 
bles. Simple  pointillé  hémorrhagique,  changements  de  coloration  avec 
épaississeraentde  la  membrane,  dépôts  fîbrineux  rougeâtres  ou  jaunâtres, 
petites  saillies  disposées  en  collerettes  sur  le  bord  libre  des  valvules  ou  sur 
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les  cordages,  parfois  réunies  par  groupes  sur  l'endocarde  pariétal,  grosses 
végétations  molles  et  friables,  agglomérées  dans  l'un  des  angles  valvulaires, 
énorme  végétation  isolée  appendue  à  l'une  des  valvules,  petites  ulcérations 
discrètes,  ulcérations  plus  étendues  associées  le  plus  ordinairement  aux 
végétations  avec  toutes  leurs  conséquences  (destruction  des  cordages  et 
des  voiles  membraneux,  perforations  des  valvules  et  des  cloisons,  forma- 
tion d'anévrysmes  valvulaires,  abcès  du  myocarde  sous-jacent),  telles 
sont  les  nombreuses  modalités  d'aspect  de  la  lésion  à  marche  aiguë. 

Qu'il  s'agisse  d'altérations  à  évolution  lente  ou  achevée,  leur  aspect 
général  diffère  peu  des  lésions  à  marche  rapide  ou  en  voie  d'évolution. 
Leur  forme  est  très  analogue;  mais  leur  coloration  et  surtout  leur  con- 
sistance diffèrent.  Certains  dépôts  fibrineux  sous-endocardiques  ont  pris 
une  teinte  jaune  marbrée,  rappelant  celle  des  amas  graisseux.  L'endo- 
carde pariétal  ou  valvulaire  est  le  siège  d'épaississements  fibreux,  cir- 
conscrits, d'une  teinte  blanchâtre  nacrée.  Dans  quelques  cas  l'épaississe- 
ment  fibreux  est  diffus,  étendu  à  toute  une  région  de  l'endocarde  (région 
mitro-aortique,  grande  valve  mitrale  et  sigraoïdes  aortiques).  Ailleurs,  ce 
sont  des  végétations  petites  ou  grosses,  dures  au  toucher,  d'une  consis- 
tance fibreuse,  cartilagineuse,  ou  même  osseuse.  La  rétraction  cicatri- 
cielle est  la  compagne  obligée  de  ces  lésions;  elle  est  l'indice  de  leur 
origine  et  de  la  transformation  des  lésions  régressives  et  inflammatoires 
à  marche  aiguë.  Les  replis  valvulaires,  autrefois  ulcérés,  se  sont  ratatinés, 
recroquevillés,  les  cordages  sont  raccourcis,  flottent  librement  ou  bien 
adhèrent  plus  ou  moins  les  uns  aux  autres.  Les  orifices  avec  leurs  appa- 
reils valvulaires  subissent  de  ce  fait  les  déformations  les  plus  inatten- 
dues suivant  le  degré  d'induration  et  de  rétraction  cicatricielles. 

Pour  compléter  l'énumération  des  lésions  chroniques  de  l'endocarde, 
il  faut  encore  citer  les  taches  ou  plaques  athéromateuses.  Habituelle- 
ment discrètes,  elles  n'offrent  jamais  l'intensité  de  développement  si  fré- 
quente sur  la  paroi  aortique.  Elles  occupent  d'ailleurs  de  préférence  la 
face  aortique  de  la  grande  valve  mitrale,  certains  points  de  la  région 
sous-sigmoïdienne,  de  la  paroi  de  l'oreillette,  sous  forme  de  petites  taches 
à  peine  saillantes,  dures  au  toucher  et  d'une  teinte  franchement  jaunâtre. 
Il  est  exceptionnel  de  voir  cette  lésion  «  athéromateuse  »  se  condenser 
en  gros  foyers  anfractueux  analogues  à  ceux  que  l'on  observe  sur  l'aorte 
au-dessus  des  sigmoïdes.  Les  altérations  chroniques  de  l'endocarde  ne 
sont  donc  pour  la  plupart  que  les  reliquats  des  lésions  à  marche  aiguë 
(végétations  dures,  agglomérats  de  tissu  fibreux).  Mais  un  certain  nom- 
bre de  ces  lésions  semblent  se  rapporter  à  un  processus  chronique  d'em- 
blée, tel  que  la  fibrose  ou  l'athéromatose. 

Le  si('ge  de  prédilection  de  l'endocardite,  aiguë  ou  chronique,  est  dans 
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le  cœur  gauche,  la  valvule  mitrale  ou  les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte- 
C'est  là  que  l'on  rencontre  les  plus  grosses  altérations  déformantes.  Les 
appareils  vaivulaires  du  cœur  droit  viennent  ensuite  ;  puis,  par  ordre  de 
fréquence,  l'endocarde  de  l'oreillette  gauche,  de  l'oreillette  droite,  l'en- 
docarde pariétal  du  ventricule  gauche  et  celui  du  ventricule  droit.  Ces 
dernières  localisations  de  l'endocardite,  à  en  juger  d'après  leur  aspect 
macroscopique,  n'ont  pas  une  importance  et  surtout  des  conséquences 
aussi  grandes  que  les  localisations  vaivulaires. 

Celles-ci  offrent  à  considérer  quelques  particularités  qu'il  est  intéres- 
sant de  relever.  «  Leur  siège  précis  est  déterminé  par  la  limite  du  réseau 
vasculaire  sur  le  bord  des  valvules  (Cornil  et  Ranvier)  ».  S'il  s'agit  de 
lésions  peu  volumineuses,  villosités  ou  épaississement  simple  de  la  val- 
vule mitrale,  c'est  de  3  à  3  millimètres  au-dessus  de  son  bord  libre  qu'on 
les  observe;  elles  forment  presque  toujours  en  pareil  cas  une  collerette 
presque  complète.  Au  contraire,  que  la  végétation  soit  volumineuse,  que 
le  dépôt  fibreux  soit  le  reliquat  cicatriciel  d'une  grosse  lésion  ulcéro-végé- 
tante  guérie,  c'est  ordinairement  dans  l'un  des  angles  de  conjonction  de  la 
grande  et  de  la  petite  valve  mitrale  que  la  lésion  se  concentre.  Aux  sig- 
moïdes, autre  siège  de  prédilection  :  ici,  c'est  sur  les  lignes  de  renforce- 
ment des  valvules  qui  réunissent  chaque  nodule  d'Aranlius  aux  cornes 
d'insertion  que  se  localisent  les  végétations,  comme  l'ont  rappelé  Weber 
et  Deguy,  et  comme  il  est  facile  de  s'en  assurer  en  consultant  les  figures 
des  traités  classiques.  Ces  lignes  de  renforcement  sont  également  l'ori- 
gine des  épaississements  fibreux  et  des  rétractions  cicatricielles  de  la 
région  sigmoïdienne.  Quant  ai^x  lésions  chroniques  des  processus  fibreux 
et  athéromateux,  leur  siège  de  prédilection  serait  la  région  mitro-aor- 
tique,  c'est-à-dire  l'anneau  sigmoïdien  aortique  et  la  face  aortique  de  la 
grande  valve  mitrale  avec  ses  cordages,  plus  rarement  l'endocarde  des 
oreillettes. 

Les  lésions  d'endocardite  sont  donc  d'une  variété  infinie  d'aspects. 
A  quelque  point  de  vue  qu'on  les  envisage,  on  n'y  retrouve  en  aucun 
cas  cette  caractéristique  anatomique  commune  qui  donne  à  quelques 
maladies  bien  définies  leur  signature  indéniable  et  fait  penser  à  une 
entité  morbide  distincte.  De  trop  nombreuses  circonstances  étiologiques, 
une  réunion  de  conditions  pathogéniques  trop  différentes  président  à 
leur  développement  pour  qu'il  soit  facile  d'en  faire  une  description 
homogène.  Il  faut  cependant  reconnaître  que  les  différents  caractères  des 
lésions  de  l'endocarde  observées  à  l'autopsie  varient  avec  :  1°  l'évolu- 
tion rapide  ou  lente  du  processus  ;  2"  sa  bénignité  ou  sa  malignité. 

Tantôt,  sous  l'influence  d'une  maladie,  d'une  infection  générale,  l'en- 
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docarde  est  altéré  srcondairrment  ;  ou  bien  la  localisation  endocardique 
est  tellement  prédominante,  les  autres  déterminations  sont  si  effacées,  que 
Tépithète  de  primitive  est  presque  justifiée.  Que  la  mort  soit  la  consé- 
quence de  la  raaladi'e  ^^énérale  ou  de  l'endocardite  elle-même,  c'est  une 
lésion  à  marche  aigui'-. 

Tantôt  l'autopsie  révèle  l'existence  d'altérations  anciennes  de  l'endo- 
carde pariétal  ou  valvulaire  chez  un  sujet  ayant  succombé  à  tout 
autre  chose  qu'à  l'endocardite  elle-même  ;  il  arrive  même  parfois  que  ces 
lésions  anciennes  de  l'endocarde  servent  de  base  d'implantation  à  des 
altérations  de  date  récente.  Souvent  alors,  ces  reliquats  de  maladies  ne 
sont  que  des  surprises  d'autopsie.  Mais  ordinairement  ils  ont  modifié  par 
leur  siège,  par  leur  volume,  par  les  désordres  qu'ils  ont  causés,  les  dimen- 
sions des  orifices  du  cœur,  altéré  le  jeu  de  leurs  valvules,  d'où  la  pro- 
duction de  cardMpalhics  rairulairt's. 

Ainsi  :  1"  lésions  endocardi(iues  à  évolution  plus  ou  moins  rapide 
(endocardites  aiguës,  subaiguës  et  chroniques  des  auteurs)  ;  2"  lésions 
endocardiques  anciennes  arrêtées  dans  leur  évolution,  avec  ou  sans  reten- 
tissement sur  le  fonctionnement  du  cœur  (cardiopathies  valvulaires 
chroniques)  ;  3"  lésions  récentes  greffées  sur  d'anciennes  altérations  de 
lendocarde,  avec  ou  sans  cardiopathie  préalable.  Tels  sont  les  trois 
aspects  que  l'on  rencontre  à  l'autopsie. 

E>iDOC.V[îU[TE  AIGUE  SIMPLE,   EXSUDATIVE,   GRANULEUSE,  VILLEUSE. 

Lésions  macroscopiques.  —  A  la  suite  de  maladies  inlecLieuses,  on 
trouve  parfois  à  l'autopsie  de  légères  altérations  endocardiques  assez 
peu  accentuées  pour  passer  inaperçues.  Le  plus  souvent,  il  s'agit  de 
simples  changements  de  coloration  qu'il  faut  se  garder  de  confondre  avec 
les  phénomènes  d'imbibition  cadavérique,  comme  l'a  si  justement  fait 
observer  Bouillaud.  Ce  sont  ordinairement  de  petits  pointillés  hémor- 
rhagiques,  de  teinte  rosée  (Dreschl'eld;  bien  différente  de  la  teinte  rou- 
geàtre  ou  jaunâtre  de  l'altération  cadavérique  et  que  le  lavage  ne  fait 
pas  disparaître.  Plus  fréquemment,  la  membrane  interne  du  cœur  a  pris 
un  aspect  opaque,  d'un  blanc  grisâtre  ou  légèrement  jaunâtre,  surtout 
accusé  vers  le  bord  libre  des  valvules.  Elle  a  perdu  en  outre  sa  trans- 
parence et  son  poli  habituels,  présentant  un  aspect  trouble  et  d'un  gris 
sale,  à  surface  veloutée,  chagrinée,  granuleuse,  irrégulière  et  même 
rugueuse  (Friedreich)  ;  elle  est  boursouflée,  comme  œdémateuse.  A  la 
loupe,  la  surface  malade,  à  forme  de  guirlande  festonnée,  est  comme 
hérissée  de  petites  saillies,  de  forme  sphérique,  dont  le  sommet  d'un 
blanc  grisâtre  contraste  avec  la  base  d'une  teinte  franchement  rosée. 
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D'autres  fois,  la  lésion  ne  se  borne  plus  à  ce  simple  épaississemenl 
velouté,  seulement  perceptible  à  la  vue.  Elle  est  constituée  par  de  fines 
villosités  ou  granulations  disposées  à  quelques  millimètres  des  bords 
valvulaires.  Ces  villosités,  végétations  en  miniature,  sont  parfaitement 


Fig.  tQ.  —  Endocardite  exsudative.  granuleuse  ou  viUeuse. 

A,  guirlande  do  granulations.  —  B.  pilier  valvulaire.  —  L.  nivocanle. 


perçues  au  toucher,  puisqu'elles  atteignent  ou  dépassent  le  volume  d'une 
petite  tête  d'épingle.  Elles  sont  douces  au  toucher,  plus  ou  moins  friables, 
implantées  à  quelques  millimètres  du  bord  libre  de  la  valvule  mitrale 
surtout  dans  sa  partie  droite  (face  auriculaire),  sur  une  ligne  parallèle 
à  ce  bord,  indiquant  la  limite  même  du  réseau  vasculaire  normal,  ou 
bien  au  niveau  des  lignes  de  renforcement  des  valvules  sigmoïdes  aor- 
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liques  (face  venlriciilaire).  Elles  sont  pressées  les  unes  contre  les  autres, 
et  presque  toujours  perdues  dans  un  mince  dépôt  de  fibrine.  Elles  n'oc- 
cupent souvent  qu'une  partie  de  la  valvule,  au  lieu  de  lui  constituer  une 
couronne  complète  ;  elles  sont  plus  abondantes  sur  la  partie  moyenne  de 
chaque  valvule  au  niveau  des  tubercules  d'Arantius,  comme  Julia,  Lambl 
et  Luschka  l'avaient  autrefois  fait  remarquer,  et  elles  font  souvent  défaut 
au  voisinage  de  l'angle  d'insertion  (Bard)'.  On  les  rencontre  aussi  bien 
sur  les  appareils  valvulaires  du  cœur  droit  que  sur  ceux  du  cœur  gauche. 
Elles  siègent  beaucoup  plus  rarement  sur  l'endocarde  pariétal.  Elles 
sont  quelquefois  excessivement  friables  et  se  détachent  sous  le  plus  léger 
frottement,  laissant  à  leur  place  une  petite  perte  de  substance  arrondie, 
très  superficielle.  Tout  autour  d'elles,  l'endocarde  parait  épaissi,  moins 
transparent  et  moins  souple  qu'à  l'élatnormal,  parfois  recouvert  d'un  léger 
exsudai  fibrineux  ;  et  il  n'est  pas  rare  d'apercevoir  de  fins  réseaux  vascu- 
laires,  visibles  par  transparence,  sous  l'endocarde  auriculaire  de  la  valvule. 

Les  endocardites  exsudatives  se  montrent  le  plus  souvent  dans  le  cours 
des  fièvres,  au  point  que  Lancereaux  est  disposé  à  les  appeler  endocar- 
dites pyrétiques  ;  elles  se  caractérisent  par  une  tendance  à  la  résolution, 
surtout  à  leur  première  période,  caractérisée  par  l'absence  de  véritables 
végétations.  11  n'en  est  pas  de  même  d'une  autre  forme  anatomique,  la 
forme  proliféralive,  verruqueuse  et  végétante. 

Lésions  microscopiques.  —  Dans  l'endocardite  simple  exsudatke,  le 
tissu  conjonclif  est  comme  distendu  par  une  sorte  de  gonfiemenl  d'as- 
pect gélatiniforme.  Les  cellules  conjonctives,  plus  volumineuses,  sont 
seules  colorées  par  les  matières  colorantes  habituelles.  Les  intervalles 
qui  les  séparent  sont  occupes  par  une  substance  demi- transparente,  à 
peine  teintée,  parcourue  par  quelques  rares  éléments  fibrillaires.  Ail- 
leurs, celte  même  substance  intercellulaire  offre  çà  et  là  de  petites  masses 
grisâtres,  d'aspect  granuleux,  comme  le  démontrent  les  coupes  histolo- 
giques  pratiquées  dans  notre  laboratoire  par  A.  Weber. 

Mais  on  y  rencontre  aussi  par  places  une  agglomération  nucléaire 
localisée  à  la  zone  sous-endothéliale,  parfois  même  on  dislingue  à  la 
surface  de  l'endocarde  ainsi  lésé  quelques  grosses  cellules  endolhéliales 
prêtes  à  se  détacher,  plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal,  renfermant 
un  gros  noyau  à  protoplasma  trouble. 

Dans  d'autres  points,  les  amas  de  noyaux  colorés,  les  uns  petits  et 
arrondis,  les  autres  plus  volumineux  et  à  contours  un  peu  irréguliers, 

'  Julia.  Gaz.  méd.  de  Paris,  184.5.  Lambi..  Wien.  med.  Woch..  1856.  Luschk.v.  Deutsche 
Kitidk  und  Arch.  f  phys.  Heilk.,  1856.  B.vrd.  Précis  d'anal,  puth.,  3«  édit.  Paris,  1899. 
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polynucléaires,  d'autres  encore  à  forme  allongée  autorisent  à  affir- 
mer non  seulement  la  prolifération  des  cellules  du  tissu  conjonctif,  mais 
encore  un  mouvement  leucocytaire  provenant  des  vaisseaux  sanguins  du 
voisinage.  C'est  ainsi  que  Tctude  d'une  de  ces  coupes  d'endocardite  ini- 
tiale permet  de  constater,  à  côté  du  gonflement  gélaliniforme  du  tissu 
conjonctif,  une  localisation  sous-endotliéliale,  puis  endothéliale  du  pro- 
cessus, et  un  mouvement  de  diapédèse  leucocytaire.  Le  tissu  atteint, 
dit  Eiclihorst,  est  plus  riche  en  cellules  que  le  tissu  normal,  et  la  crois- 
sance des  végétations  s'en  trouve  favorisée.  La  prolifération  prédomine 
dans  les  régions  les  plus  superficielles  de  l'endocarde. 

Enfin,  la  surface  de  l'endocarde  ainsi  altéré  est  tapissée  par  des  agglo- 
mérats de  fibrine  et  de  sang  parfaitement  adhérents.  Ceci  n'a  rien  qui 
doive  surprendre;  car  on  sait  depuis  longtemps  que  l'intégrité  de  l'endo- 
thélium  est  une  des  conditions  nécessaires  de  la  fluidité  du  sang,  et  qu'il 
est  facile  de  reproduire  expérimentalement  ces  thrombus  endocarditiques 
chez  les  animaux  en  altérant  l'endothélium  vasculaire. 

A  l'aide  des  procédés  de  recherches  bactériologiques,  on  trouve  assez 
souvent  les  microbes  pathogènes,  tantôt  à  la  surface  de  l'endocarde  dans 
les  dépôts  fibrineux,  tantôt  dans  l'intimité  des  tissus  altérés,  parfois 
même,  comme  dans  un  cas  de  Haushalter,  dans  l'épaisseur  d'une  valvule 
à  peine  lésée.  Ce  fait  se  comprend  facilement,  les  microbes  charriés  par 
le  sang  des  vaisseaux  valvulaires  pénétrant  ainsi  dans  l'épaisseur  des 
valvules. 

E.NUOCAUDITE   PUOLIFÉRATl VE,   VERRUQUEUSE,  VÉGÉTANTE. 

Lésions  macroscopiques.  —  Ici,  au  lieu  des  fines  villosités  de  forme 
régulière,  ce  sont  de  véritables  végclatiom,  de  nombre  plus  restreint,  qui 
frappent  avant  tout  par  leur  volume  parfois  considérable.  Elles  sont  ordi- 
nairement recouvertes  par  un  amas  de  fibrine  coagulée  dont  on  les  détache 
assez  facilement,  d'où  la  division  des  végétations  par  Laënnec  en  globu- 
lemes  et  vcrruquen^es.  Les  premières  appelées  ensuite  fibrineuses  ou 
albumiiieuses  par  Bouillaud  sont,  comme  le  dit  ce  dernier  auteur,  assez 
analogues  à  celles  que  l'on  trouve  quelquefois  à  la  surface  de  la  plèvre, 
du  péricarde  et  du  péritoine  enflammés;  «  elles  sont  molles,  faciles  à 
écraser  comme  de  l'albumine  concrète  ou  un  fragment  de  pseudo- 
membrane iibrineuse  à  demi  organisée.  Elles  se  détachent  par  une 
traction  assez  légère.  Leur  couleur  est  d'un  blanc  grisâtre  ou  jaunâtre, 
mêlé  quelquefois  d'une  teinte  rosée  ou  tout  à  fait  rouge.  Les  secondes 
(verruqueuses)  contractent  avec  les  parties  sur  lesquelles  elles  sont 
implantées  une  telle  adhérence,  s'y  enracinent,  s'y  greffent  avec  tant 

II.  IIuciiAuD.  —  Maladies  du  cœur,  3=  édition.  —  m.  21 
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de  force,  qu'elles  font  pour  ainsi  dire  corps  avec  elles.  »  Bouillaud  ajoute 
que  le  nombre,  la  grosseur  et  la  configuration  des  végétations,  soit  albu- 
mineuses,  soit  verruqueuses,  sont  très  variables  ;  tantôt  elles  sont  dis- 
crètes et  comme  éparpillées,  tantôt  réunies  en  groupes  ,  confluentes, 
«  en  nid  d'hirondelles,  en  crêtes  de  coq  ou  de  dindon  »,  et  d'autres 


/ 


z\  —  Enddcardilp  prolilcrnUYi^.  vciruqueuse. 
A,  granulations  vcrruiiiu'iises  ;im:t  i|ij(  l(|iir^  (iclilc^  \  loii--.  —  I;.  pilici'  \alvulaire.  —  C,  muscle  cardiaque. 

fois  disposées  de  manière  à  imiter  de  véritables  choux-fleurs.  Le  volume 
varie  d'un  grain  de  millet  à  un  grain  de  chènevis  ou  à  un  petit  pois 
Leur  forme  est  arrondie  ou  sphérique,  d'autres  fois  allongée,  cylin 
drique  ou  aplatie.  Leur  surface  est  tantôt  lisse,  polie,  tantôt  inégale  et 
de  consistance  rugueuse.  Laënnec  avait  comparé  la  disposition  des 
végétations  verruqueuses  sur  les  bords  valvulaires  à  celle  des  ((  cristal- 
lisations qui  se  forment  le  long  de  fils  ou  de  rameaux  tendus  dans  une 
liqueur  chargée  d'une  solulion  saline  ».  En  tout  cas,  la  description  macros 
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copique  des  lésions  de  Tendocardite  d'après  Bouillaud,  resle  toujours 
vraie  et  d'autant  plus  exacte  que  cet  amas  de  fibrine  (végétations  albumi- 
neuses)  qui  recouvre  les  véritables  végétations  (végétations  verruqueuses) 
joue  un  rôle  aussi  important  que  la  végétation  proprement  dite  dans  la 
production  de  l'embolie  et  dans  la  gêne  apportée  au  fonctionnement  des 
valvules. 

Lq  point  d' implantation  des  végétations  est  généralement  assez  étendu, 
surtout  quand  elles  occupent  les  angles  de  conjonction  de  deux  valvules 
(végétations  .sf.ssi/c.s),  mais  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  végétations  à 
base  rétrécie,  souvent  même  pcdiculisée.  11  arrive  même,  au  moins  dans 
certaines  endocardites  déjà  anciennes,  que  le  pédicule  de  ces  végétations 
est  aminci  à  l'extrême  et  se  déchire,  provoquant  ainsi  la  complication 
si  redoutable  de  l'embolie.  Ou  bien,  grâce  à  la  mobilité  que  le  pédicule, 
aminci  et  étiré  laisse  à  la  masse  végétante,  celle-ci  libre  comme  un  bat- 
tant de  cloche,  oscille  au  gré  du  courant  sanguin  ;  il  peut  même  se  faire 
qu'elle  se  fixe  définitivement  ainsi  sur  un  orifice,  l'oblitère  et  détermine 
la  mort  subite  ou  très  rapide,  comme  nous  avons  pu  l'observer  chez  un 
malade  mort  dans  notre  service  de  l'hôpital  Necker. 

La  consistance  des  grosses  végélations  varie  avec  leur  ancienneté  ; 
molles  et  friables  quand  elles  sont  de  date  récente,  elles  acquièrent  peu 
à  peu  une  certaine  densité  et  offrent  de  la  résistance  au  doigt,  autant 
que  l'évolution  lente  de  la  maladie  causale  et  la  nature  du  processus  le 
permettent. 

Il  est  inutile  de  faire  remarquer  d'ailleurs  que  ce  type  anatomique  de 
l'endocardite  végétante  simple  ne  représente  pas  une  forme  déterminée 
de  l'endocardite  à  marche  aiguë.  C'est  un  aspect  macroscopique  que  l'on 
peut  observer  dans  des  conditions  étiologiques  très  différentes.  Il  répond 
aussi  bien  à  certaines  endocardites  infectieuses  franchement  micro- 
biennes, qu'à  certaines  formes  décrites  par  les  auteurs  sous  le  nom  d'en- 
docardites verruqueuses.  Cependant,  il  iaut  convenir  que  sa  gravité  réside 
beaucoup  plus  souvent  dans  le  danger  de  mort  subite  qui  menace  le 
malade,  du  fait  de  la  grosse  embolie,  que  dans  le  caractère  infectieux 
des  lésions.  Au  reste,  l'infectiosité  relève  avant  tout  de  l'agent  causal  et 
du  terrain,  de  sa  vitalité  en  un  mot.  Aussi  voit-on  parfois  telle  lésion, 
bénigne  à  son  début,  revêtir  brusquement  un  caractère  de  malignité 
inattendue.  En  pareil  cas,  la  végétation,  simple  d'abord  et  déjà  plus 
consistante,  redevient  friable,  augmente  de  volume,  reste  molle  ou 
s'effrite  et  s'accompagne  bientôt  d'ulcération.  Comme  l'a  fait  remarquer 
Rindfleisch\  ces  végétations  sont  d'ordinaire  très  peu  stables,  non  seu- 


'  Traité  d'htslolof/ie  patholoriigue.  Trad.  française,  1873. 
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lement  elles  se  désagrègent  quand  elles  sont  mises  en  contact  pendant 
la  fermeture  des  valvules,  mais  sous  Tinfluence  d'une  métamorphose 
granulée  et  non  graisseuse  dentelles  sont  atteintes,  elles  peuvent  être 
entraînées  en  partie  dans  le  torrent  circulatoire  ou  subir  une  perte  de 
substance,  début  de  l'ulcération  endocardique. 

Si  les  végétations  prennent  ordinairement  naissance  sur  les  bords  val- 
vulaires,  il  n'est  pas  très  rare  de  les  voir  s'étaler  sur  l'endocarde  parié- 
tal, ou  même  apparaître  là,  à  l'état  isolé  ou  par  petits  groupes.  Elles 
s'implantent  môme  quelquefois  directement  sur  les  cordages  ou  sur  le 
sommet  des  piliers. 

Lésions  microscopiques.  —  Dès  que  la  lésion  de  l'endocarde  atteint  un 
volume  suffisant  pour  être  nettement  appréciable  à  l'œil  nu,  au  simple 
boursouflement  a  fait  place  une  saillie  de  volume  variable,  sessile  ou 
pédiculée,  qui  est  constituée  par  de  la  fibrine  parsemée  d'éléments  cellu- 
laires. Ici  c'est  un  dépôt  fibrineux,  plus  loin  ce  sont  de  véritables  végé- 
tations. Dans  ce  dernier  cas,  suivant  leur  volume,  on  parlera  d'endocar- 
dites granuleuse  ou  villeuse,  verruqueuse,  végétante. 

La  grande  variété  d'aspects  des  lésions  histologiques  de  cette  endo- 
cardite dépend  avant  tout  de  l'ancienneté  et  du  degré  d'évolution  de  la 
lésion.  Or,  les  relations  d'autopsie  ne  permettent  pas  toujours  de  fixer 
ce  point,  sans  faire  intervenir  une  idée  pathogénique  basée  sur  les  don- 
nées encore  fort  incomplètes  de  la  pathologie  expérimentale.  C'est  ainsi 
que  Ziegler,  étudiant  le  mode  de  formation  des  végétations  endocar- 
diques,  fait  jouer  à  la  thrombose  le  rôle  prépondérant,  appliquant  ici 
la  théorie  de  Virchow  sur  la  coagulation  iiitra-veineuse.  Il  y  a  tout 
d'abord  nécrose  de  l'endothélium,  puis  dépôt  granulf^ux  sur  les  valvules, 
dépôt  qui  disparaît  plus  tard  pour  faire  place  au  tissu  conjonctif.  Cer- 
taines parties  peuvent  s'incruster  de  fibrine  au  lieu  de  s'organiser.  Or, 
ces  thrombus  se  forment  à  la  suite  de  la  localisation  et  de  l'arrêt  des 
microbes  pyogènes  ;  tôt  ou  tard,  la  suppuration  s'établit  :  c'est  donc  un 
processus  inflammatoire.  Dans  d'autres  faits,  ce  n'est  plus  l'inflammation 
qui  préside  au  développement  des  végétations  :  c'est  encore  une  throm- 
bose, mais  d'origine  maraslique. 

D'après  Letulle,  les  lésions  histologiques  sont  «  celles  de  toute  mem- 
brane séreuse  atteinte  d'exsudation  fibrineuse  aiguë.  Nombre  d'endothé- 
liunis  sont  frappés  de  nécrose  aiguë  ;  leurs  reliquats  contribuent  à  la 
formation  de  la  première  couche  de  fibrine  adhérente  à  la  surface  de  la 
séreuse  dénudée...  La  seule  différence  (avec  les  lésions  de  la  péricardite  et 
de  la  pleurésie  au  début),  est  dans  la  moindre  quantité  de  fibrine  exsudée 
qui  s'explique  peut-être  par  l'invascularité  de  la  longue  étendue  de  sé- 
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reuse  atteinte.  Bientôt,  au  bout  de  quelques  jours,  le  tissu  conjonctif  de 
I    l'endocarde  prend  part  à  l'organisation  de  l'exsudat...  Les  végétations 
fîbrineuses  sont  envahies  par  des  éléments  conjonctivo-vasculaires'.  » 

Au  sujet  de  i'snatomie  pathologique  de  Vendocarditc  rhumatismale 
Aclialme"  montre  que  le  début  du  processus  se  passe  dans  l'épaisseur  de 
la  membrane  élastique  qui  forme  à  4  millimètres  du  bord  libre  un 
réseau  extrêmement  développé,  là  oii  l'appareil  fîbro-élastique  mérite 
véritablement  le  nom  d'éponge  lymphalique,  et  c'est  la  voie  lympha- 
tique qui  seule  semble  s'employer  aux  échanges  nutritifs  de  toute  la 
partie  exclusivement  fibro-élastique  des  valvules.  Il  divise  en  trois  phases 
l'évolution  de  l'endocardite  rhumatismale  :  microbienne  œdémateuse, 
■  'proUférative,  cicatricielle.  —  La  première  phase  est  caractérisée  par 
un  œdème  interstitiel  considérable,  au  point  que  la  valvule  épaissie  peut 
atteindre  plus  de  cinq  fois  l'épaisseur  d'une  valvule  normale.  Cet  œdème 
a  envahi  toute  la  valvule,  mais  il  prédomine  dans  le  tissu  cellulaire  lâche 
qui  relie  l'expansion  fibreuse  de  l'anneau  à  la  couche  élastique  auriculaire, 
dans  la  couche  élastique  auriculaire  elle-même  et  dans  le  réseau  élas- 
tique fin  qui  forme  le  bord  libre  valvulaire.  Les  mailles  de  ce  réseau 
élastique  sont  comme  dissociées  par  le  liquide,  les  microbes  forment 
une  couche  presque  continue  dans  le  tissu  réticulé  qui  sépare  la  couche 
élastique  de  la  couche  fibreuse,  et  dans  le  réseau  élastique  du  bord 
libre.  Enfin,  les  cellules  conjonctives  se  transforment  en  cellules  d'Ehrlich, 
«  éléments  nucléés  dont  le  protoplasma  présente  un  grand  nombre  de 
granulations  arrondies  du  volume  d'un  coccus  et  prenant  fortement  cer- 
taines couleurs  d'aniline  ».  Achalrae  considère  leur  présence  comme 
j  vraiment  caractéristique  de  l'endocardite  rhumatismale.  —  A  la  seconde 
phase,  ou  phase  proliférative,  correspond  la  formation  des  végétations. 
Voici,  suivant  le  même  auteur,  l'ordre  chronologique  d'apparition  des 
modifications  hislologiques  de  la  valvule  infiltrée  par  les  microbes  :  Tout 
d'abord,  on  voit  les  cellules  plates  les  plus  superficielles  de  la  couche 
élastique  auriculaire  proliférer  avec  la  plus  extrême  activité.  Les  inters- 
tices infiltrés  par  l'œdème  pendant  la  première  phase  se  remplissent  de 
cellules  raononucléées,  à  protoplasma  transparent,  qui  disloquent  les  tra- 
vées élastiques.  Celles-ci  deviennent  granuleuses  et  perdent  leur  affinité 
pour  lorcéine.  «  Bientôt,  apparaissent  des  vaisseaux  de  néoformation 
dont,  la  paroi  est  formée  d'abord  par  une  simple  couche  de  cellules  sem- 
blables à  celles  qui  les  entourent  ;  puis,  à  mesure  que  leur  volume 

'  ZiEGLER.  Congrès  de  Wleshaden.  1888.  Letuli.e.  Traité,  d'anat  palhol.  —  -  Annales  de 
iinstitut  Pasteur,  1891  et  189(;.  —  Recherches  sur  lanatomie  pathologique  de  l'endocar 
dite  rhumatismale  (Archives  deméd.  expcrimenlale.  1898. 
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augmente  au  point  d'acquérir  celui  d'une  arlériolc,  leur  structure 
devient  plus  compliquée.  Les  fibres  élastiques  dissociées  lui  forment 
une  tunique  sur  laquelle  reposent  plusieurs  couches  de  cellules  endothé- 
liales  aplaties.  Ces  vaisseaux  sont  très  friables,  et  à  la  base  de  quelques 
végétations  on  trouve  une  petite  suffiision  hémorrhagique  résultant  de 
leur  rupture.  «  A  ce  moment,  la  valvule  est  encore  peu  modifiée  à 
l'aspect  extérieur  :  plus  épaisse,  moins  résistante,  sa  couleur  reste 
blanche,  et  c'est  seulement  avec  grande  attention  que  l'on  peut  voir 


quelques  arborisations  vasculaires  sur  la  face  auriculaire.  Mais  bientôt 
apparaissent  les  végétations.  Par  suite  de  l'irritation  mécanique  pro- 
duite au  niveau  de  la  ligne  de  contact  valvulaire,  la  prolifération  devient 
ici  plus  active.  Les  couches  élastiques  superficielles,  de  plus  en  plus 
dissociées,  disparaissent;  il  se  proiluit  un  véritable  bourgeon  embryon- 
naire qui  s'allonge  et  se  relève  de  bas  en  haut,  par  suite  de  l'accole- 
ment  valvulaire.  Puis,  la  fibrine  se  dépose  dans  le  petit  ressac  sanguin 
placé  entre  le  bourgeon  et  la  face  auriculaire  de  la  valvule,  «  sous  forme 
hyaline  plutôt  que  sous  une  apparence  grenue  et  filamenteuse  »,  englo- 
bant quelques  leucocytes  ou  quelques  grosses  cellules  du  bourgeon 
embryonnaire.  Il  en  résulte  que  les  végétations  un  peu  anciennes  sont 
formées  en  grande  partie  de  fibrine  hyaline  contenant  quelques  cellules 
et  coiffant  une  production  embryonnaire  émanant  de  l'endocarde.  Les 
végétations  ainsi  constituées,  du  volume  d'un  grain  de  mil  à  celui  d'un 
pois,  forment  une  sorte  de  collerette  au-dessus  du  bord  de  la  mitrale 
comme  des  valvules  sigmoïdes.  Débarrassées  de  la  fibrine  agonique  qui 
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les  recouvre  souvent,  elles  sont  lisses,  friables,  blanches  ou  d'un  blanc 
rosé,  avec  quelques  petits  points  hémorrhagiques  dans  leur  épaisseur  ou 
à  leur  base.  La  thrombose  fibrineuse  est  donc  secondaire  et  appelée  par 
l'altération  endocardique  préalable.  — Dès  cette  période,  apparaissent  des 


Fig.  23.  —  Coupe  du  dépôt  fibriiieux  de  l'oreillette  (voir  fig.  2:2). 

A,  (Jépùt  stratifié  de  fibi'iiic.  —  B,  limite  de  l'endocarde.  —  G,  épaississemcnt  de  la  couclio  sous-cndocar- 
dique.  —  D,  vaisseaux  gorgés  de  sang. 

phénomènes  de  régression  frappant  les  vaisseaux  néoformés.  Leur  endo- 
thélium  prolifère,  leur  lumière  se  rétrécit;  la  circulation  et  la  proliféra- 
tion se  ralentissent,  et  la  période  de  cicatrisation  commence.  Cette  der- 
nière phase,  au  début  de  laquelle  se  produisent  les  soudures  valvulaires 
et  les  adhérences  vicieuses,  est  caractérisée  par  la  formation  d'un  tissu 
conjonctif  inodulaire  à  tendances  rétractiles,  aux  dépens  du  tissu  em- 
bryonnaire. 

Dès  1887,  Eichhorst  exposait  déjà  d'une  façon  fort  analogue,  mais 
moins  complète,  les  différents  degrés  d'évolution  de  l'endocardite  subai- 
guë végétante  (villeuse  ou  papillaire)  :  infiltration  et  gonllement  gélati- 
neux du  ciment  interstitiel  élevant  le  niveau  de  l'endocarde  au  point 
malade,  base  des  futures  végétations;  aspect  troublé,  d'un  éclat  mat  de 
la  surface,  en  rapport  avec  la  chute  ou  la  désintégration  de  Fendolhélium  ; 
prolifération  des  cellules  conjonctives  et  diapédèse,  particulièrement 
actives  dans  les  couches  les  plus  superficielles  de  l'endocarde;  dépôts 
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fibrineux  cl  sanguins  aux  points  lésés.  A  l'exemple  de  Lai'nnec  et  do 
lîouillaiid.  il  divise  les  végclalions  en  deux  classes  :  la  première,  la  plus 
imporlante,  formée  par  In  prolifération  du  tissu  de  l'endocarde;  la  seconde 
par  des  thromboses  encapuchonnées  par  la  membrane  endothéliale '. 

Il  convient  d'insister  sur  l'erreur  qui  consiste  à  prendre  pour  des  végéta- 


plus  de  la  moitié  des  nouveau-nés  (Elsiisser),  sont  souvent  une  cause 
d'appel  de  concrétions  sanguines  à  leur  superGcie.  En  France,  ils  ont 
été  bien  étudiés  par  Parrol,  IJaushalter  et  Thiry-. 

«  Dans  les  endocardites  aigurs,  disent  Cornil  cl  Ranvier^  les  végéta- 
tions sont  formées  entièrement  par  un  tissu  embryonnaire  qui  se  pour- 
suit au-dessous  et  autour  de  ces  végétations  dans  une  zone  plus  ou  moins 
étendue.  Cette  zone  de  prolifération  doit  être  étudiée  avec  soin  si  l'on 
veut  se  rendre  compte  du  mode  de  formation  des  végétations  de  l'endo- 
carde. On  constate  qu'elle  ne  se  limite  pas  nettement,  mais  qu'il  y  a  depuis 
les  parties  saines  jusqu'aux  foyers  inflammatoires  une  multiplication 
progressive  des  cellules.  La  néoformation  s'etTectue  dans  la  couche  à  cel- 

'  n.  EiciiiioRST.  Trai/c  ile  pii/liijlor/ii>  inlernr  cl  dr  I lu' rapp.ulique.  t.  I.  traduction  fran- 
çaise. Paris,  JS89.  —  -  Dkiixavs.  Mor/i/i.  .Inhfh..  I.s7(i.  iUu.SHALTEii  et  Tmuv.  Arch.  inéd. 
Cd-p.,  iH'.iii.  —-^  llisloloijie  pal/iijtu;/it/i/c.       edltii'U.  ISSl. 


tions  endocardiques  les  nodu- 
les d'Albini  (hématonodules) 
que  l'on  observe  au  nombre 
de  5  <'i  20  au  bord  libre  des 
valvules  auriculo  -ventricu- 
laires  des  nouveau-nés  et  des 
enfants,  nodules  hémisphéri- 
ques, lisses,  d'un  blanc  rosé 
ou  brunâtre  et  du  volume 
d'un  grain  de  millet,  formés 
par  des  cellules  fusiformesel 
des  faisceaux  élastiques  et 
considérés  comme  les  ves- 
tiges du  bourgeon  valvulaire 
primordial  qui  dans  la  vie 
embryonnaire  concourt  à  la 
formation  des  valvules  auri- 
culo-ventriculaires.  Ces  no- 
dules ,  tellement Vfréquents 
qu'ils  ont  été  rencontrés  chez 
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Iules  aplaties.  Les  cellules  plates  y  concourent,  mais  il  n'est  nullement 
démontré  qu'un  certain  nombre  d'éléments  cellulaires  ne  viennent  pas 
d'une  autre  source,  qu'ils  ne  résultent  pas,  par  exemple,  de  la  sortie  des 
globules  blancs  du  sang  à  travers  les  capillaires  de  l'endocarde.  Les 
végétations  sont  recouvertes  d'une  couche  hyaline  formée  par  de  la  fibrine. 
Cette  couche  de  fibrine  est  plus  ou  moins  épaisse  ;  quelquefois,  elle  est 
extrêmement  mince  ;  elle  peut,  en  coiffant  les  végétations,  se  prolonger 
sous  la  forme  de  filaments  minces  qui  atteignent  une  grande  lon- 
gueur. » 

Il  est  donc  aujourd'hui  reconnu  que  la  première  altération  en  date  est 
le  gonflement  œdémateux  de  la  trame  fibro-élastique  sous-endothéliale, 
qu'à  cet  œdème  fait  suite  une  abondante  prolifération  nucléaire. 

Les  divergences  surgissent  dès  qu'il  s'agit  d'expliquer  le  mode  de  for- 
mation des  végétations.  Le  primum  movens  est  pour  les  uns  le  thrombus 
sus-endocardique,  pour  les  autres  le  bourgeonnement  embryonnaire, 
sans  parler  des  éclectiques  qui  admettent  la  possibilité  des  deux  origines. 

Ces  divergences  tiennent  essentiellement  à  l'idée  pathogénique  pré- 
conçue de  l'infection  exogène  ou  endogène.  Or,  si  l'infection  causale  a  son 
siège  dans  le  sang  circulant  et  si  elle  adultère  le  tissu  des  valvules  par 
voie  exogène,  on  ne  s'explique  pas  pourquoi  l'endocardite  n'est  pas  une 
localisation  plus  constante  des  maladies  infectieuses,  pourquoi  l'altéra- 
tion primordiale  est  l'infiltration  œdémateuse  de  la  trame  profonde  fibro- 
élastique,  pourquoi  encore  l'endocardite  ne  siège  pas  plus  souvent  sur  les 
parois  du  cœur  dans  les  logettes  formées  par  les  Irabécules,  pourquoi 
enfin  certaines  régions  de  l'endocarde  favorables  aux  thrombus  ne  sont 
pas  plus  souvent  l'origine  des  lésions  végéto-ulcéreuses,  pourquoi  l'infil- 
tration microbienne  est  si  accusée  au  sein  môme  de  la  valvule  au-dessous 
de  la  couche  de  fibrine. et  de  la  zone  des  cellules  superficielles  en  voie 
de  prolifération.  Ces  microbes  auraient  donc  franchi  le  thrombus  primitif 
et  la  couche  élastique  superficielle  encore  intacte  pour  venir  pulluler  dans 
la  trame  profonde  fibro-élastique  et  y  provoquer  cette  réaction  infiamma- 
toire  avec  cette  néoformation  vasculaire  destinée  à  alimenter  la  future 
végétation? 

Sans  insister  davantage  sur  les  objections  nombreuses  qui  peuvent  être 
faites  à  cette  théorie,  et  sans  nier  l'intervention  d'autres  conditions  acces- 
soires, nécessaires  au  développement  des  lésions  valvulaires,  nous  pen- 
sons avec  A.  Weber,  qu'il  faut  admettre  que  le  fait  primordial  est  X infec- 
tion par  voie  endogène  des  appareils  valvulaires. 

Comme  nous  l'avons  vu  en  exposant  les  altérations  initiales  de 
l'endocardite  simple,  le  premier  phénomène  dû  à  la  pénétration  des 
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microbes  \  est  l'altération  de  la  zone  fibro-vascuiaire  profonde  de  l'endo- 
carde. Elle  consiste  en  un  trouble  apporté  dans  la  nutrition  intime  des 
éléments  du  tissu  conjonctif.  C'est  sous  l'endocarde  pariétal  un  gonflement 
œdémateux  interstitiel,  bientôt  suivi  de  dilatation  des  petits  vaisseaux. 
Ceux-ci  deviennent  plus  visibles  qu'à  l'état  normal,  ainsi  que  les  capil- 
laires. Le  fait  est  encore  bien  plus  appréciable  sous  l'endocarde  des  val- 


l'ig-.  25.  —  Ci)upc  d  Line  vi'j^cl.itKm  filinneiisc  implantée  sur  lendoranle  auriculaire. 

M,  vr-;-lalioii  lilii  iiif>u-r.  —  C.  roiirl  On       1 n  »- ^  ^culai iT.  —  F,  rouclir  niiro-r l  , - 1  h | ii. ■  Ir.riciiiciil  /-'paissie 

(lort  gi-o&sisscincnl 

vules  où  cette  réaction  vasculaire  s'accompagne  presque  aussitôt  d'un 
gonflement  d'autant  plus  accusé  qu'ici  les  deux  lames  élastiques  du  repli 
valvulaire  enserrent  plus  étroitement  la  couche  conjonctivo-vasculaire, 
siège  des  lésions  initiales.  Aussitôt  après,  la  couche  de  cellules  endolhé- 
liales  est  altérée  ^  son  tour,  plus  ou  moins  directement,  sous  l'influence 
de  l'agent  pathogène  ou  sous  l'action  de  l'infiltration  œdémateuse.  Et  cette 
altération  s'exerce  de  préférence  :  au  niveau  des  valvules,  sur  l'endolhé- 
lium  le  plus  rapproché  de  la  couche  conjonctivo-vasculaire,  c'est-à-dire 
sur  la  face  auriculaire  de  la  valvule  mitrale,  au  niveau  de  la  limite  infé- 

'  D'après  M.  J.  Pkvzn-eiî  [T/icsc  de  Saint-PétersI>ourg,  180:!)  les  endocardites  plastiques  ou 
ulcéreuses  sont  également  uiicrobiennes.  Souvent,  l'endocardite  plastique  est  produite  par 
renkystcnieat  des  c(donies  microbiennes,  d'où  les  végétations  verruf[ueuses. 
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rieure  des  facellcs  de  Firket,  points  d'irritation  mécanique  maxima  de  la 
ligne  de  contact  valvulaire  ;  sur  les  valvules  sigraoïdes,  au  contraire,  le 
siège  de  ces  lésions  endothéliales  se  trouve  sur  les  lignes  de  renforce- 
ment des  valvules,  décrites  par  Wcber  etDeguy,  c'est-à-dire  sur  le  côté 
ventriculaire,  beaucoup  plus  rapproché  de  la  couche  conjonctivo-vascu- 
laire  que  la  face  aortique. 

A  la  phase  d'infiltration  œdémateuse  et  de  nécrose  endothéliale,  suc- 
cèdent :  d'une  part,  la  diapédèse  leucocytaire  et  la  prolifération  cellulaire; 
d'autre  part,  la  dislocation  avec  désintégration  delà  trame  fibro-élastique 
et  la  transsudation  de  la  sérosité  inflammatoire  avec  concrétion  de  la 


Fig-  iU-  —  f.iiii[)e  (le  la  région  0  de  la  iisurc  prccedcnte. 

Vaisseau  sanguin  de  la  couche  coujonclivo-vasculairo .  Formation  dutlepot  fibrincux. 

fibrine,  en  couches  minces  d'abord,  sur  les  parties  de  l'endocarde  privées 
de  leur  endolhélium. 

Les  différentes  modalités  histologiques  que  l'on  peut  rencontrer  au 
hasard  des  préparations  dépendent  de  conditions  accessoires  multiples, 
mais  principalement  de  la  rapidité  et  de  l'intensité  d'évolution  des  diffé- 
rentes phases  du  processus  :  nécroses  cellulaires,  désintégration  du 
réseau  élastique,  diapédèse  de  globules  blancs  et  rouges,  prolifération 
des  cellules  fixes  des  tissus,  développement  du  tissu  fibreux,  facilité  de 
coagulation  de  la  fibrine  du  sang  circulant. 

Pour  ne  prendre  comme  exemple  qu'un  de  ces  éléments,  le  coa- 
gulum  fibrineux,  ce  n'est  pas  évidemment  toujours  par  le  procédé  du 
«  ressac  sanguin  »  invoqué  par  Achalme,  que  la  fibrine  se  dépose.  S'il 
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esl  réel  dans  certains  cas,  il  ne  peut  être  invoque  exclusivement  sans 
doute  pour  les  dépôts  tihrineux  de  l'endocardite  pariétale  (Voir  fig.  23). 
ci,  la  fibrine  aura  souvent  un  aspect  arnorplie,  hyalin.  Là,  elle  se  pré- 
sentera sous  la  forme  de  filaments  allongés  renfermant  de  nombreux  élé- 
ments cellulaires,  amas  de  globules  rouges,  cadavres  de  leucocytes, 


Fif,'.  27.  —  Ci)upc  (l'cnsciiiblc  de  la  végêlatinn.  l'endocardite  végétante  de  la  luitrale. 

A,  H,  vcgiHalioii .  —  E,  /oiic  rcprodiiile  fig.  20  ii  un  loi-l  grossist=cmciil . 

microbes  pathogènes.  Ailleurs  encore,  elle  semblera  se  constituer  sous 
forme  de  fibrine  desagrégée  dans  les  couches  superficielles  de  l'endo- 
carde altéré. 

D'autre  part,  si  l'on  considère  le  renflement  de  la  membrane  endocar- 
dique  sous-jacente  à  la  végétation  fibrineuse,  on  y  trouvera  parfois  des 
amas  de  petites  cellules  réunies  en  nombre  d'autant  plus  considérable 
qu'on  les  observe  au  voisinage  même  des  amas  fibrineux,  autour  des 
vaisseaux  ncoformés  ou  des  colonies  de  microbes.  De  véritables  nappes 
d'hématies  dissocient  parfois  au  sein  de  la  valvule  lésée  les  fibrilles  con- 
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jonctives  ou  élastiques,  alternant  avec  des  zones  plus  ou  moins  étendues 
et  mal  colorées  d'œJème  interstitiel  persistant.  En  certains  points  on  y 
rencontre  même  de  véritables  petits  abcès  microscopiques. 

La  désintégration  de  la  trame  élastique  de  l'endocarde  valvulaire  offre 
également  des  aspects  variables  avec  l'intensité  et  l'âge  du  processus  : 
les  ûbres  les  plus  superficielles  sont  ordinairement  complètement  disso- 


Fig.  -2i.  —  l'arUc  Je  récente  roniialioii  de  la  végétation. 
(Organisaliou  de  la  Piljriiie  el  néo-vaissoauM  gorgés  de  sang). 


ciées  à  la  face  auriculaire  de  la  valvule;  parfois,  mais  surtout  vers  le 
bord  libre,  l'altération  parait  avoir  envahi  la  couche  élastique  de  la  face 
veatriculaire.  Certaines  fibres  sont  épaisses,  quelquefois  énormes.  Ou 
bien  elles  ont  un  aspect  grenu,  à  ondulations  plus  courtes;  ailleurs  elles 
ont  disparu  et  se  confondent  avec  les  éléments  du  tissu  fibreux.  Dans 
certains  points,  en  particulier  dans  les  endocardites  fibrineuses  parié- 
tales, la  couche  élastique  sous-eudothéliale  atteint  une  épaisseur  consi- 
dérable en  ayant  perdu  son  affinité  pour  ses  colorants  électifs  (fig.  23). 

Voici  d'ailleurs  ce  que  l'on  peut  observer  sur  la  coupe  hislologique  de 
deux  végétations,  l'une  exclusivement  fibrineusc  et  au  début  de  son 
développement,  l'autre  moins  récente  et  en  voie  d'organisation  :  A  la 
coupe  d'une  petite  végétation  fibrineuse  (flg.  23),  celle-ci  a  la  forme 
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d'une  masse  arrondie  reliée  à  la  surface  de  l'endocarde  auriculaire. 
Elle  est  constituée  par  de  la  fibrine,  en  majeure  partie  amorphe,  tra- 
versée de  quelques  filaments,  et  j-enferme  un  certain  nombre  d'éléments 
cellulaires  disséminés.  Dans  sa  partie  pédiculisée  on  remarque  des  cellules 
allongées  dans  le  sens  du  pédicule,  plus  ou  moins  fusiformes,  à  gros 
noyau,  provenant  selon  toute  apparence  de  l'endothélium  en  voie  de 
prolifération.  Au-dessous  de  cette  zone,  on  trouve  des  cellules  endothé- 
liales,  volumineuses  et  déformées  qui  reposent  sur  la  couche  élastique 


Fig.       —  Endocardite  végélaute.  Depot  de  librine  granuleuse  et  néoformation  conjonctive, 

A,  libiiiic  granuleuse.  ~  H.  cellules  emljryounaii-es  el,  élémenls  filiriliaires.  —  C,  cellules  allongées,  fusiloniRS. 
K,  n6o-\ aisseaux  gorges  de  sany;.  —  D,  trame  de  tissu  conjouctd'  uéofornié. 


ondulée,  épaissie,  ànoyau\  aplatis  dans  le  sens  des  fibres  ;  plus  loin  enfin, 
et  séparant  l'endocarde  auriculaire  de  l'endocarde  ventriculaire,  la  couche 
conjonctivo-vasculaire,  avec  sa  prolifération  nucléaire  et  ses  capillaires 
gorgés  de  sang.  A  un  fort  grossissement  on  reconnaît  facilement  le  mode 
de  développement  de  la  couche  endothéliale  vers  la  fibrine. 

A  la  coupe  d'une  grosse  végélalion  en  voie  d'organisation  (fig.  27) 
on  voit  qu'il  ne  s'agit  plus  ici  d'une  masse  fibrineuse,  accolée  à  l'endo- 
carde et  assez  facile  à  détacher.  La  couche  élastique  sous-endothéliale  de 
l'endocarde  auriculaire  a  disparu  sous  la  poussée  de  la  prolifération  cellu- 
laire, et  le  tissu  conjonctif  sous-jacent  l'a  remplacée,  en  envahissant  peu 
à  peu  la  masse  fibrineuse  A,  B.  Entre  ces  deux  points,  on  reconnaît  deux 
zones.  Dans  l'une,  plus  profonde,  on  distingue  des  travées  de  fibrine. 
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séparées  par  quelques  éléments  conjonctifs,  des  néo-vaisseaux  dont  la 
paroi  est  formée  par  une  seule  rangée  de  cellules  aplaties.  Dans  l'autre, 
située  plus  superficiellement  vers  B,  on  trouve  des  amas  considérables 
de  globules  sanguins  et  des  vaisseaux  en  voie  de  formation,  quelques- 
uns  même  à  parois  bien  constituées  (Voir  fig.  28).  Cette  dernière  zone  est 
d'ailleurs  située  dans  le  voisinage  immédiat  d'une  masse  de  fibrine  granu- 


Fig.  30.  —  Base  de  la  végétatioa  organisée.  Vaisscvuix  incloiiues  dont  les  parois  sont 
épaissies,  parfois  jusqu  a  1  oblitération. 

leuse  récemment  déposée  (fig.  29).  La  base  de  cette  végétation  fibrineuse 
repose  tout  entière  sur  la  couche  conjonctivo-vasculaire  très  hypertro- 
phiée de  la  valvule  On  y  remarque  les  vaisseaux  et  les  capillaires  pré- 
formés de  la  valvule  mitrale,  les  uns  à  parois  épaissies,  les  autres  gorgés 
de  sang.  Quant  au  tissu  conjonclif,  il  est  criblé  d'éléments  nucléaires  du 
processus  inflammatoire. 

Sans  vouloir  élucider  ici  la  question  de  savoir  si  l'apparition  d'une 
endocardite  crée  de  toutes  pièces  à  la  valvule  un  appareil  vasculaire,  ou 
si  les  néo-vaisseaux  des  masses  fibrineuses  procèdent  des  vaisseaux  pré- 
formés,  nous  nous  contenterons  de  faire  remarquer  que  le  simple  aspect 
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des  lésions  microscopiques,  le  développenienl  complet  des  parois  vascii- 
laires  constatées  à  la  base  conjoncLive  de  la  végétation  (ûg.  30),  le  siège 
des  néo-vaisseaux  eu  pleine  végétation  fibrineuse,  le  mode  de  réaction 
endothéliale  sous  l'amas  de  fibrine  (fig.  2o),  militent  en  faveur  de  lu 
deuxième  opinion. 

On  doit  donc  rejeter  Thypothése  du  thronibus  primitif,  cause  initiale 
du  processus  endocardi(iuc.  Pour  que  la  fibrine  se  dé[)ose  à  la  surface  do 
l'endocarde,  il  faut  que  la  paroi  sous-jacentc  soit  préalablement  lésée  et 
par  suite  troublée  dans  son  fonctionnement.  Une  des  coupes  précédentes, 
provenant  de  l'endocarde  auriculaire,  couverte  d'un  épais  dépôt  fibrineux, 
en  est  une  preuve.  Car  ici  l'épaississement  considérable  de  la  couche 
sous-endotliéliale,  irritée  par  le  voisinage  d'une  endocardite  végétante,  a 
gêné  le  fonctionnement  de  la  paroi,  et  par  suite  favorisé  la  thrombose 
pariétale. 

EnDOCAUDUES  L'l.CliUO-VÉGÉTAiNTES,  ?< ÉCUOÏIQU ES,  liNFECÏANTES. 

Lésions  macroscopiques.  —  L'endocardite  est  non  seulement  infec- 
tieuse, mais  infectante.  Le  plus  souvent  elle  siège  au  cœur  gauche,  elle 
peut  se  développer  sur  des  lésions  anciennes  qui  sont  la  cause  d'appel  de 
la  nouvelle  infection.  Quelquefois,  elle  siège  à  droite,  alfectant  l'orifice 
tricuspidicn  ou  les  sigiuoïdes  de  l'artère  pulmonaire,  rarement  les  deux 
orifices  à  la  fois,  plus  rarement  encore  les  quatre  orifices,  comme 
Eirhhorst  en  a  signalé  un  exemple.  Tantôt,  les  orifices  du  cœur  droit 
sont  atteints  primitivement,  tantôt  ils  le  sont  secondairement,  avec  ou 
sans  perforation  du  septum  intervenlriculaire. 

Les  lésions  sont  remarquables  par  leur  développement  rapide,  surtout 
par  leur  virulence.  Les  végétations,  parfois  d(î  volume  considérable, 
sont  envahies  plus  ou  moins  vite  par  le  processus  de  nécrose,  elles  se 
ramollissent,  se  désagrègent,  se  dissocient  en  une  bouillie  sanieuse  et 
donnent  lieu  à  des  ulcénitions  après  avoir  abandonné  des  fragments  et 
des  particules  de  volume  variable  au  courant  sanguin.  De  là,  les  embo- 
lies infectantes  aux  viscères  et  les  embolies  capillaires  à  la  peau. 

D'après  Eichhorsl. l'altération  initiale  de  l'endocardite  septique  aiguë  se 
présente  sous  forme  de  dépôts  ou  de  semis  d'une  couleur  rosée  mate, 
d'un  aspect  velouté  ou  granité.  Si  on  les  racle  ou  si  on  les  fait  disparaître 
par  le  lavage,  on  trouve  au-dessous  d'eux  une  exulcération  superficielle 
de  l'endocarde  à  bords  abrupts  et  taillés  à  [)ic,  à  fond  grisâtre  ou  gris 
jaunâtre,  k  pourtour  surélevé  avec  coloration  plus  rosée.  A  un  degré 
plus  avancé,  l'endocarde  présente  de  vastes  amas  thrombosiques,  friables, 
d'un  brun  rougeâtre,  d'un  volume  variable  pouvant  atteindre  une  cerise 
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et  même  davantage  ;  au-dessous  de  ces  masses  fibrineuses,  on  trouve 
des  pertes  de  substance  plus  ou  moins  accentuées,  et  dans  leur  voisi- 
nage quelques  excroissances.  Souvent  ces  lésions  aiguës  reposent  sur 
d'anciennes  altérations  valvulaires  (endocardite  chronique,  plaques 
d'athérome,  de  dépôts  calcaires). 

Suivant  la  nature  de  la  maladie  causale,  suivant  le  degré  de  virulence 


Fig.  31.  —  Endocardite  ulcéreuse  perforante,  non  végétante. 

Débul  cl'ulcL'ralions  à  la  valve  (gauche;  ulcfi'atioa  à  l'omportc-pièce,  sorte  d'ulcus  rotunrlum  de  la  valvule 
médiane;  destniclion  ulcéi-ativo  de  la  valvule  droite  au-dessous  du  bord  libre. 


et  les  propriétés  de  l'agent  infectieux,  le  processus  ulcéreux  devient 
prépondérant,  et  à  peine  retrouve-t-on  quelques  débris  de  végétations 
dans  le  voisinage  de  la  partie  ulcérée.  Il  est  souvent  difficile  de  voir  si 
les  productions  végétantes  se  sont  désagrégées  au  fur  et  à  mesure  de 
leur  production,  ou  si  le  processus  a  été  ulcéreux  d'emblée.  De  plus,  on 
reconnaît  aux  simples  contours  de  ces  ulcérations,  à  leur  profondeur, 
que  de  leurs  points  d'origine  elles  ont  successivement  envahi  les  valvules 
sur  toute  leur  hauteur,  sectionné  les  cordages,  ou  détruit  les  nids  valvu- 
laires. Une  valvule  tout  entière  peut  ainsi  avoir  disparu.  La  lésion 
ulcéreuse  partie  d'une  valvule  sigmoïde  gagne  parfois  la  valvule  mitrale 
voisine  en  se  prolongeant  sur  sa  lace  ventriculaire.  Le  septum  interven- 
ir HucHAnD.  —  Maladies  du  cœur,  3«  édition.  —  lu.  22 
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Lriculaire  peut  être  alleint  et  l'ulcération  aboutir  à  une  perforation  par 
le  même  procédé  que  sur  les  valvules.  On  a  cité  des  cas  de  perforation 
de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire  à  leur  naissance.  Ces  ulcérations 
seraient  donc,  suivant  les  cas,  tantôt  le  résultat  de  la  fonte  rapide  d'une 
végétation  ancienne  ou  récente,  tantôt  la  conséquence  d'une  destruction 
immédiate  de  l'endocarde,  traduisant  par  leur  étendue  et  la  rapidité  de 
leur  évolution  l'intensité  du  processus  de  nécrose. 

Cependant,  l'ulcération  n'est  pas  toujours  prédominante.  Au  lieu  d'être 
lérébrante,  elle  est  parfois  superlicielle,  plus  ou  moins  discrète,  asso- 
ciée à  de  grosses  végétations,  irrégulières,  polypiformes,  dont  le  volume 
est  encore  accru  par  les  couches  de  fibrine  déposées  à  leur  surface;  à  tel 
point  qu'il  n'est  pas  toujours  aisé  de  fixer  ce  qui  appartient  à  la  stratifi- 
cation fibrineuse  et  à  la  végétation  proprement  dite.  Du  reste,  il  ne  faut 
pas  oublier  que  les  ulcérations  elles-mêmes  sont  recouvertes  ou  pénétrées 
par  l'exsudation  fibrineuse. 

L'endocardite  iilcêro-végélante  comprendrait  ainsi  :  un  type  ulcéreux 
primitif  par  nécrose  d'emblée  de  l'endocarde  (fig.  31);  un  type  végétant 
(fîg.  32);  un  type  ulcéro-végctant  (Gg.  33). 

Au  milieu  de  ces  lésions  destructives,  on  rencontre  parfois  des  ané- 
vrysmes  occupant  tantôt  les  valvules,  tantôt  la  base  des  gros  vaisseaux, 
la  paroi  cardiaque,  ou  siégeant  sous  l'endocarde  pariétal. 

Les  anévri/smes  valvulaires  sont  formés  par  la  distension  progressive 
de  l'un  des  feuillets  constituants  du  repli  valvulaire  épargné  par  l'ul- 
cération. Ceux  des  valvules  sigmoïdes  ont  la  forme  de  petits  sacs  dont 
l'ouverture  regarde  la  paroi  aorlique  et  le  fond  est  dirigé  du  côté  du  ven- 
tricule. Sur  la  mitrale,  ces  dilatations  sacciformes  sont  tournées  vers 
l'oreillette,  leur  orifice  siégeant  sur  la  face  ventriculaire Très  rarement 

*  Les  premières  o])servat  ions  émanent  de  :  Mohank.  Ac.  roijnle  des  S<-..  17.9:  Lvf.xnec  et 
FiZEAU,  Bull.  <lc  la  r,i,'.  ,lr  ,„r,l.  de  Paris,  au  Xlli  :  CuuvEii,'nii:ii .  Tnn/r  rl  „//,(v  d'anal. 
palh.\  Thuhnam,  Lumlun  inr:L  Trans..  1 838  :  BociLLAin,  Traité  clin,  des  nuil.  du  rœiir,  1841. 
—  Engel,  Med.  Jahrl,  .  ISil.  i:(:Ki:ii.  Heidell,.  „>ed.  Ann.,  1842;  LoiiEi,.  (lEsler.  med.  Jahrb., 
d84;i.  UoKiTANSKV.  Lehrl).  iler  j^a/li.  Aiiul..  INll.  IIékaiii).  Soc.  anal.,  1850.  Coupl.vnd,  Tr. 
o/'jni/h.  Suc.  1850.  (.»GLn,  Traiis.  of  jialh.  Suc.  18.'iU  et  185S.  Phescott.  —  IIewett,  Chalvet. 
Caz.  méiL.  1862.  IIoE^cai.  Œsl.  Zeil-scl,..  ]8li2.  Jossic,  Sur.  de  bioL,  1869.  Mayet,  Lyon 
-inéd..  1872.  Weiss,  Berl.  l.l.  Woch..  187."..  .Iasteh,  Thcse  île  Berlin,  1875.  Brintox,  Legg. 
Saiiil-ltiirih.  Iliisjj.,  reji..  1876.  l'"]:iii:(ii„  Soc  nieil.  des  Itâp..  1878.  Sdiinekkde.nhorff.  Thâse 
(/e  .l/«/7>(//v/,  1878.  lîiAscii.  .M  uieu,  Med.  Jahrb.  Wien..  IHlS .  ])row \,  Wien.  med .  Woc/i .. 
1880.  TOMBOLAN  Kava.  /(//.  >r,ed..  1880.  L^m.eheaux,  Arcfi.  de  méd..  1881.  Ukasche.  Wien. 
Med.  Bhrller.  1881  cl  W'ien.  1:1.  Woch...  1808.  llAXDFoiir,  l.uncel,  188u.  Uochmnoeii,  Cenl.  f. 
kl.  Woch.,  1SS7.  Skii..i:m-.  .l/r//.  de  med..  1891.  Miciiaelis,  Zeils.  f.  Id.  med.,  1896.  Mau- 

TIN.  ].;/OII  med..  1 S9S  —  M  m;  i  ine  u:  (  1  S6.j) ,  PEEVET  (1867).  CATliET  (1872).  LauiîAND  (1880). 
Thèses  de  Paris.  — l)ii,\M..  I.A.n.i  .\,  T/icses  de  Lijon.  1883  et  1900.  —  Lafox.  Thèse  de  Montpel- 
lier. 1889.  -lUxni  ET.  Tticse  de  Bordeaii.r.  1898,  Chavet.  Thèse  du  Suncij.  1899.  Niedeiuiofker. 
Ttie.se  de  WarJjiirf/.  1897.  Hoxge.  Tlièse  de  Munich,  1898.  —  Lefeuvke  (1867)  ;  Percheuon, 
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observés  sur  la  valvule  tricuspide'  et  sur  les  sigmoïdes  pulmonaires  -,  ils 
ont  leur  siège  de  prédilection  sur  les  valvules  du  cœur  gauche. 

Ils  affectent  les  formes  les  plus  variées  (sessiles  ou  cylindro-coniques, 
pendant  d'oreilles,  nid  d'hirondelles,  bonnet  de  coton,  sablier),  et  leur 
volume  peut  atteindre  celui  d'un  œuf  de  pigeon.  Leur  orifice,  ordinaire- 
ment central,  arrondi  ou  en  forme  de  fente,  occupe  le  point  le  plus 
déclive;  le  diamètre,  parfois  très  réduit,  est  taillé  comme  à  l'emporte- 


Fig.  32.  —  Endocardite  végétante  avec  destruction  presque  complète  d'une  valvule 
sigmoïde  (à  gauche.) 


pièce  et  souvent  circonscrit  par  des  végétations  ou  par  des  foyers  athéro- 
mato-calcaires.  Ils  sont  assez  souvent  multiples,  ce  qui  justifie  le  terme 
d'endocardite  anévrijsmatiqiie.  Les  deux  orifices  auriculo-ventriculaire  et 
aortique  du  cœur  gauche  sont  atteints  dans  des  proportions  sensiblement 
égales.  Mais  il  est  à  remarquer  que  i'anévrysme  siège  toujours  sur  la 
grande  valve  de  la  mitrale  et  se  localise  plus  volontiers  sur  la  valvule 
sigmoïde  postérieure,  c'est-à-dire  sur  la  sigmoïde  mitrale  de  Weber  et 
Deguy,  ce  fait  semblant  bien  en  rapport  avec  l'unité  anatomique  et  patho- 
logique de  la  région  mitro-aortique.  La  surface  externe  de  ces  anévrysmes 
valvulaires  peut  être  lisse  et  nacrée,  ou  hérissée  de  petites  saillies,  de 

Picard  (1871);  Bouilly,  Maiicé  (1872),  Homolle,  Lépine  (1873);  Diakoux,  Daholles.  Liouville, 
Peyrot,  Raymond  (1874)  ;  Colson,  Remy  (1876) ,  Lerol-x,  Marchand  (1878)  ;  Galliard,  Dieter- 
LiN  (1880)  ;  Studeu  (18831  ;  Jocos,  Despaic.\b  (188G)  ;  Aublé  (1893),  Sergent  (189-1)  ;  Pèron 
(189o),  Bull,  de  la  Soc.  anal,  de  Paris. 

'  TuuRNVM.  Med.ch.  Ti:,  1838.  Whu'HAM.  Tr.of  path.  Soc.  t.  XX.  Pérov.  Soc.  anal.,  iSQri. 

'  Sée.  Gaz.  méd.  de  Paris,  1879.  Bernhardt.  Arch.  f.  Id.  Woch..  t.  XVIII.  Van  DeVenteh 
Berl.  kl.  Woch.,  187o. 
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végétations  et  de  dépôts  fibrineux  qui  lai  donnent  un  aspect  mûriforme. 
Leurs  parois,  souvent  très  minces,  quelquefois  très  épaisses  autour  dune 
cavité  très  réduite,  sont  tantôt  molles  et  friables,  tantôt  denses  et  résis- 
tantes au  doigt.  On  rencontre  fréquemment  dans  l'épaisseur  de  leurs 
parois  des  productions  athéromateuses,  et  à  leur  face  interne  on  trouve 
régulièrement  de  la  fibrine  stratifiée  en  quantité  variable ,  parfois  au 
point  d'obstruer  complètement  la  cavité  anévrysmale. 

Anciennement  la  patliogénie  de  ces  anévrysmes  était  expliquée  par  la 


Fig.  33.  —  Endocardite  ulcéro-végétante. 

Dcsli'uclioii  presque  compU-lc  tics  valvules  a  cl  c  avec  nombreuses  végéUlions  et  lambeau  valvulaire  en  c. 
Valvule  médiane,  i,  presque  saine. 

simple  insuffisance  de  résistance  d'une  valvule ,  sans  lésion  préalable 
ni  rupture  de  celle-ci  {Morand,  Laënnec,  Cruveilhier,  Thurnam).  Roki- 
tansky  a  adopté  le  premier  l'idée  de  la  décbirure  d'une  des  lames  de  la 
valvule  et  de  la  distension  de  la  lame  restée  saine.  Plus  tard,  on  admit 
formellement  que  l'anévrysme  se  produit  à  la  faveur  de  la  destruction  d'un 
feuillet  valvulaire,  celle-ci  étant  due,  soit  à  une  ulcération,  soit  à  la  rup- 
ture d'un  foyer  inflammatoire  central.  Le  refoulement  en  masse  de  toute 
la  valvule  est  extrêmement  rare.  D'après  Sergent,  les  anévrysmes  val- 
vulaires  des  sigmoïdes  de  l'aorte  sont  toujours  «  fonction  d'aortite  »,  non 
d'endocardite,  et  deux  conditions  concourent  à  leur  formation  :  1°  l'in- 
flammation de  la  valvule  ;  2°  la  pression  du  sang  qui  effondre  le  point 
faible  et  creuse  la  poche. 

Dans  quelques  cas,  l'anévrysme  valvulaire  est  représenté  par  une 
cavité  anfractueuse,  à  bords  épaissis,  donnant  l'aspect  d'un  véritable 
abcès  intra-valvulaire  qui  s'étend  dans  tout  le  domaine  de  la  région  mitro- 
aorliijue.  Ici,  c'est  une  perforation  arrondie,  siégeant  entre  deux 
sigmoïdes,  qui  s'ouvre  dans  une  cavité  de  la  valvule  mitrale,  communi- 
quant avec  l'oreillette  gauche.  Là,  c'est  un  anévrysme  valvulaire  qui  se 
perfore  et  compense  ainsi  jusqu'à  un  certain  point  la  sténose  mitrale  eau- 
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sée  par  une  énorme  végétation.  Le  plus  ordinairement,  il  s'agit  de 
véritables  anévrysmes  disséquants  relevant  de  Tathérome,  s'étendant 
d'un  appareil  valvulaire  à  l'autre.  Enfin,  il  ne  faut  pas  omettre  de 
signaler  les  lésions  de  voisinage  si  fréquentes  dues  à  l'athérome  mitro- 
aortique,  qui  viennent  modifier  singulièrement  l'aspect  de  la  région 
malade. 

Si  les  anévrysmes  valvulaires  sont  une  des  complications  assez  fré- 
quentes de  l'endocardite  ulcéro-végétante,  avec  ou  sans  dégénérescence 
athéromateuse,  il  n'est  pas  très  exceptionnel  de  rencontrer  sur  d'autres 
parties  du  cœur  des  altérations  analogues,  que  le  processus  ulcéreux  de  la 
membrane  interne  du  cœur  est  seul  capable  d'expliquer.  On  en  trouve 
dans  la  littérature  médicale  de  nombreux  exemples.  Comme  nous  l'avons 
dit  plus  haut,  ces  productions  anévrysmales  occupent  ordinairement  la 
région  mitro-aortique,  la  base  du  septum  interventriculaire,  plus  rare- 
ment les  parois  ventriculaircs  elles-mêmes.  Rappelons  au  hasard  des 
observations  le  fait  de  Pelvet,  concernant  une  femme  atteinte  d'endopéri- 
cardile  puerpérale  aiguë,  avec  anévrysmes  d'une  valvule  sigmoïde  et  de 
la  base  de  la  cloison  interventriculaire,  ayant  établi  une  communication 
entre  le  ventricule  gauche  et  l'oreillette  droite,  et  formant  tumeur  à  la 
surface  externe  du  cœur.  —  Chez  un  malade  de  Parrot  (1874),  en  trois  se- 
maines on  avait  pu  constater  la  production  d'un  anévrysme  de  la  mitrale, 
de  la  cloison  interauriculaire,  de  deux  anévrysmes  proéminant  dans 
chaque  oreillette  avec  commencement  d'ouverture  dans  le  péricarde.  — 
Dans  un  autre  cas  de  J.  Pereira,  l'anévrysme  est  situé  un  peu  plus  bas, 
toujours  immédiatement  au-dessous  du  nid  de  la  sigmoïde  droite;  quatre 
petites  poches  membraneuses,  dont  l'une  était  rompue,  formaient  le  sac 
anévrysmal,  ouvert  dans  le  ventricule  droit. 

Ce  qu'il  faut  retenir  de  ces  exemples,  c'est  que  la  forme  anévrysmale 
de  l'endocardite  ulcéreuse  a  pour  siège  habituel  la  région  de  Yimdefended 
space,  que  ses  conséquences  sont  tantôt  la  communication  anormale  de 
deux  cavités  cardiaques,  tantôt  la  saillie  du  sac  à  la  base  du  cœur  entre 
les  gros  troncs  artériels  et  les  parois  des  oreillettes,  ou  encore  son  déve- 
loppement vers  la  grande  valve  mitrale.  Les  anévrysmes  des  parois  du 
cœur  par  endocardite  ulcéreuse  sont  certainement  beaucoup  plus  rares, 
ceux  que  l'on  a  rapportés  sont  discutables,  puisqu'ils  paraissent  être  la 
conséquence  indirecte  de  l'ouverture  d'un  abcès  ou  d'un  kyste  du  myo- 
carde dans  les  cavités  du  cœur. 

Les  pcr forât io)is  (Je  la  cloison  inln'vcnlriciilaire  dans  l'endocardite  ul- 
céreuse, dont  plusieurs  exemples  ont  été  rapportés  par  Castelnau,  Ogle, 
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Ilérard,  Peyrot,  Hirlz,  Talamon,  Ch.  Fournier peuvent  se  produire  sui- 
vant trois  modes  différents  :  1"  par  la  formation  préalable  d'un  ané- 
vrysme  de  la  cloison  et  sa  rupture  consécutive  ;  2"  par  l'ulcération  léré- 
brante  de  la  partie  supérieure  de  la  cloison,  ulcération  qui  produit 
d'emblée  la  communication  inlerventriculaire  (dans  ce  cas,  bords  de 
l'orifice  dentelés,  sinueux,  déchiquetés  à  opposer  aux  bords  lisses, 
minces  et  transparents  des  perforations  congénitales)  ;  3°  par  des  embo- 
lies coronariennes  venues  des  détritus  ulcéreux  et  septiques  de  l'endo- 
carde, avec  infarctus  et  ramollissement  consécutif  du  myocarde-.  De  ces 
trois  modes,  anévrysmal,  ulcéralif  et  embolique,  le  second  est  le  plus  fré- 
quent, le  dernier  le  plus  rare. 

Dans  le  cours  d'une  infection  staphylococcique  généralisée  avec  endo- 
cardite ulcéro-végétanle  limitée  à  la  valvule  sigmoïde  gauche  et  posté- 
rieure, lésion  qui  ne  s'est  manifestée  pendant  la  vie  par  aucun  bruit  mor- 
bide au  cœur,  la  mort  est  survenue  promptement  à  la  suite  d'un  hémo- 
péricarde dû  à  un  abcès  du  cœur.  A  l'autopsie,  on  a  trouvé  à  la  base  du 
ventricule,  une  perforation  avec  trajet  très  étroit  et  irrégulier  ayant 
permis  au  sang  des  cavités  cardiaques  gauches  de  s'épancher  dans  le 
péricarde.  Cet  abcès  perforant  du  myocarde,  comme  une  ulcération  de 
l'intestin  qui  fut  constatée  avec  des  abcès  miliaires  des  reins,  avait  pour 
cause  des  embolies  microbiennes;  la  preuve,  c'est  que  dans  une  throm- 
bose méningée  signalée  encore  dans  ce  cas,  Marcel  Labbé  a  constaté  la 
présence  de  colonies  staphylococciques  à  l'intérieur  du  caillot  ^  Cette 
observation  rentre  dans  les  faits  que  nous  étudierons  plus  loin,  et  relatifs 
aux  altérations  du  myocarde  consécutives  aux  endocardites  ulcéreuses. 

Avant  même  la  connaissance  de  l'endocardite  ulcéreuse,  on  trouve 
dans  la  littérature  médicale  des  exemples  de  niplKi  i'x  du  ranir,  de  perfo- 
ration des  cloisons  interauriculaire  ou  interventriculaire,  soit  par  myo- 
cardite  suppurée,  soit  le  plus  souvent  par  le  processus  ulcéralif  (faits  de  Rai- 
kem,Cloquet  et  Thibert'*).  La  première  observation  concerne  une  femme  de 
36  ans,  ayant  eu,  depuis  l'âge  de  treize  ans,  trois  attaques  de  rhumatisme 
articulaire  aigu,  la  dernière  en  juillet  1808.  Quatre  mois  plus  tard,  éclatent 
les  symptômes  d'une  maladie  aiguë  avec  dyspnée,  lipothymies,  palpita- 
tions, teint  blafard,  crachats  sanguinolents,  délire,  et  mort  après  quinze 
jours.  A  l'autopsie,  valvule  mitrale  épaissie,  rétrécissement  auriculo-ven- 

'  C\sTKi.NAU  [Afch.  de  inéd..  1843).  Oim.e.  On  ulcérations  and  anevrisin  of  the  heart  [Tran- 
sucl.  of  jialh.  Soc.  of  Loiuloii,  ISGOi.  Ukrarii  Soc.  iiic'd.  ries  hop..  ISIj.j.  I'kvhot  Soc.  anal.. 
1871.  lliuTZ  Soc.  ana/..  lS7;i.  T\i..uion  .Soc.  niiaf..  187'J.  Ch.  Fournier.  Tlw.se  de  l'ari.s.  1884. 
—  -  V.  S.v.MGi  ixK.  l'erforation  de  la  paroi  postérieure  du  ventricule  gauche  dans  un  cas  d'en- 
docardite ulcéreuse  (Mediizin.s/.oic  otwzrcnié,  IS'JU).  —3  M.  Labbé.  Soc  anat..  1898.  P.  Ma- 
thieu. Sur  les  infections  aiguës  par  le  staphylocoque  pyogène.  Tlièse  de  Paris,  1901.  — 
*  Bull,  de  la  facvlté  de  méd.  de  l'arls,  1809,  1812.  1819. 
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triculaire  gauche,  cœur  gros,  mou  et  flasque,  à  parois  amincies,  avec  pré- 
sence de  trois  ou  quatre  petites  collections  purulentes  à  la  face  posté- 
rieure de  l'oreillette  gauche  sur  le  point  de  s'ouvrir  dans  le  péricarde. 
La  seconde  observation,  de  Cloquet,  mentionne  une  ulcération,  et  une 
rupture  de  l'oreillette  gauche.  La  troisième  observation,  de  Thibert, 
mentionne  une  perforation  non  congénitale  des  deux  cloisons  inter- 
auriculaire et  interventriculaire.  Enfin,  Corvisart  a  cité  l'observation 
d'un  enfant  de  douze  ans  et  demi  à  l'autopsie  duquel  on  a  constaté 
une  érosion  avec  destruction  d'une  des  valvules  aortiques  avec  perfo- 
ration de  la  cloison  interventriculaire,  près  de  l'origine  de  l'artère  pul- 
monaire. 

Lésions  secondaires. —  Quelle  que  soit  l'étendue  des  lésions,  quelles  que 
soient  les  complications  anatomiques  qui  accompagnent  l'endocardite  ul- 
céro-végétante,  cette  forme  mérite  bien  les  noms  d'infectante  maligne.  Car, 
sans  insister  davantage  sur  les  destructions  souvent  considérables  qu'elle 
entraîne  à  sa  suite,  elle  est  l'endocardite  embol'ujhie  par  excellence  :  em- 
bolies de  tout  volume,  petites  ou  volumineuses,  mais  toujours  infec- 
tantes, puisqu'elles  transportent  dans  les  différents  viscères  les  microbes 
pathogènes.  Aussi,  n'est-il  pas  rare  d'observer  sur  le  trajet  parcouru  par 
les  embolies,  à  côté  des  infmxtus  viscéraux,  des  localisations  micro- 
biennes dans  les  artères  elles-mêmes  [artérites  aiguës  des  membres  et  des 
viscères  avec  toutes  leurs  conséquences). 

L'endocardite  ulcéro-végétante  maligne  ne  se  borne  pas  à  ces  lésions 
destructives  de  la  région  envahie,  lésions  dont  les  conséquences  immé- 
diates (perforations  valvulaires,  ulcérations  et  ruptures  des  cordages, 
perforation  de  la  cloison  et  anévrysmes  valvulaires)  aboutissent  le  plus 
souvent  à  V insuffisance  aiguë  du  cœur. 

Le  myocarde,  le  péricarde  et  la  paroi  aorlique  sont  presque  toujours  le 
siège  de  lésions  contemporaines  de  l'infection  causale.  Mais  il  en  est 
d'autres  qui  se  distinguent  par  leur  apparition  plus  ou  moins  tardive,  au 
cours  de  l'endocardite.  Ces  lésions  occupant  les  organes  les  plus  éloignés, 
se  rapportent  à  la  production  des  embolies.  Comme  nous  l'avons  déjà 
laissé  entrevoir,  l'embolie  peut  être  constituée  soit  par  une  végétation 
tout  entière,  ou  par  un  fragment  de  végétation  en  voie  de  dissociation, 
soit  par  une  concrétion  fibrineuse  ou  par  un  fragment  de  valvule  ou  de 
cordage  ulcérés  et  entraînés  par  le  courant  sanguin.  Ces  embolies  sont 
tantôt  volumineuses  et  aboutissent  à  une  oblitération  artérielle,  tantôt 
assez  ténues  pour  pénétrer  jusqu'aux  vaisseaux  capillaires  et  être  l'ori- 
gine des  infarctus  viscéraux  ou  de  quelques  éruptions  cutanées.  Elles 
sont  toujours  septiques,  infectantes,  mais  à  des  degrés  très  variables. 
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C'est  ainsi  que  les  fins  débris  d'une  végétation  en  voie  de  désagrégation 
entraînent  avec  eux  plus  d'éléments  pathogènes  que  la  grosse  embolie, 
formée  par  quelque  végétation  verruqueuse  dont  le  pédicule  s'est  brisé. 
Le  caractère  de  septicité  de  l'embolie  varie  donc  avec  le  degré  de  viru- 
lence et  le  nombre  des  micro-organismes  qu'elle  renferme. 

Les  embolies  peuvent  atteindre  toutes  les  artères  périphériques  et  vis- 
cérales et  donner  lieu  à  des  accidents  en  rapport  avec  leur  volume  et 
leur  siège  :  mort  subite  ou  très  rapide  par  embolie  de  l'artère  pulmo- 
naire à  son  origine,  de  l'artère  basilaire,  d'une  artère  coronaire,  des  ar- 
tères d'un  hémisphère  cérébral  entier';  paraplégie  subite  et  sphacèle  des 
membres  inférieurs  lorsque  l'embolie  s'arrête  à  l'aorte  abdominale  ;  spha- 
cèle des  membres  quand  elle  intéresse  les  artères  humérale,  fémorale  ; 
ulcérations  intestinales,  lésions  oculaires,  hémiplégie,  avec  embolies  des 
mésentériques,  de  l'artère  ophtalmique,  d'une  des  artères  sylviennes;  em- 
bolie d'une  artère  émulgente,  d'où  albuminurie  abondante,  néphrite  hémor- 
hagique  et  mort  par  fonte  suppuratived'un  rein  entier  comme  j'en  ai  vu  deux 
exemples;  embolie  de  l'artère  hépatique  avec  lésions  de  l'atrophie  aigut" 
du  foie;  infarctus  des  diflerents  viscères,  infarctus  du  poumon  avec  pleu- 
résie purulente  souvent  consécutive  lorsque  l'endocardite  infectieuse  infec- 
tante siège  à  droite;  ecchymoses  des  diverses  séreuses,  éruptions  hémor- 
rhagiques  et  purpuras  infectieux  lorsque  des  embolies  capillaires  intéres- 
sent ces  séreuses  et  le  tissu  cutané.  Mais,  les  extravasats  sanguins  des 
muqueuses,  des  séreuses  et  de  la  peau  ne  sont  pas  toujours  en  rapport  avec 
des  embolies  capillaires,  ils  peuvent  être  aussi  dus  à  l'état  de  dissolution 
du  sang  qui,  d'après  Yirchow,  prend  une  réaction  acide  et  peut  laisser 
déposer  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine.  Toutes  les  embolies  étant  sepliques 
ne  se  bornent  pas  à  un  effet  mécanique,  à  l'arrêt  du  sang  dans  un  terri- 
toire vasculaire,  elles  portent  encore  au  loin  l'infection  dans  divers  or- 
ganes, d'où  la  terminaison  et  la  complication  des  infarctus  par  l'inflam- 
mation, la  suppuration,  la  gangrène.  Comme  souvent  une  endocardite 
chronique  a  été  la  cause  d'appel  d'une  endocardite  infectieuse  aiguë,  on 
trouve  sur  le  même  sujet  des  infarctus  simples  des  organes,  dus  à  la 
première  maladie,  et  des  infarctus  suppurés  dus  à  la  seconde. 

Le  pouvoir  infectieux  des  masses  ulcéro-végétantes  est  pleinement 
démontré  par  la  production  de  l'opacité  et  de  la  rapide  gangrène  de  la 
cornée  des  lapins,  dès  qu'elles  sont  mises  en  contact  avec  elle  (Eberth). 
Voilà  ce  qui  explique  dans  cette  maladie  la  production  d'ulcérations  laryn- 
gées et  trachéales  (Edler),  d'ulcérations  de  la  luette  et  des  parties  voisines 
(Eichhorst),  d'inflammations  purulentes  des  séreuses  articulaire,  péricar- 


'  Obs.  (le  BARiiiEn  et  Toi.i.emeu  (.Soc.  de  Pédiatrie.  1900). 
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dique,  pleurale,  méningée,  la  suppuration  d'anciens  infarctus  produits 
par  une  endocardite  antérieure  sur  laquelle  s'est  développée  l'endocardite 
septique.  La  rate  est  grosse,  molle,  diffluenle. 

L'embole  infectieux  est  encore  capable  de  déterminer  à  dislance  des 
artêrites  le  plus  souvent  circonscrites,  et  lorsqu'il  se  fixe  au  niveau  d'une 
artère  atteinte  d'athérome  ayant  détruit  ou  ramolli  la  tunique  interne,  il 
peut  devenir  le  point  de  départ  de  ces  anévrysmcs  cmholiqvea  dont 
nous  avons  déjà  parlé  (tome  II,  p.  367  et  308) ,  et  aux  exemples  que 
nous  avons  cités,  de  Jolitf-Tufnell,  Ogle,  Church,  Goodhart,  Greenfield, 
Gowers,  Lancereaux,  Huchard,  Boinet,  Legendre  et  Beaussenat,  il  con- 
vient d'ajouter  encore  ceux  de  Rodet,  Ponfick,  Turner,  Parker,  Car- 
rington,  Martin  de  Gimard,  Kidd,  Marchiafava  etMariotti,  Pel,  Eppinger, 
Langton  et  Bowlby,  Bucquoy,  Thoma,  Duckworth,  Lazarus,  Moizard  et 
Jacobson  ^  Dans  un  cas  que  j'ai  observé  et  remarquable  déjà  par  la  lon- 
gueur d'évolution  de  la  maladie  (17  mois),  une  endocardite  végétante 
mitrale  avait  donné  lieu  à  une  aortite  ulcéreuse  avec  commencement 
d'anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  à  deux  centimètres  environ  au-des- 
sus de  la  division  de  ce  vaisseau  en  iliaques  primitives  ;  l'artère  iliaque 
externe  gauche  était  également  remplie  par  un  caillot  qui  s'était  proba- 
blement détaché  de  la  partie  inférieure  de  l'aorte  et  qui  avait  déjà  déter- 
miné des  lésions  d'endartérite  infectieuse".  (Voir  Pl.  1). 

Lésions  microscopiques.  —  Le  processus  de  nécrose  qui  domine 
l'évolution  des  endocardites  ulcéreuses  est  caractérisé  par  une  proliféra- 
tion cellulaire  d'une  activité  extrême,  consécutive,  ou  contemporaine  de 
la  nécrose  cellulaire  et  de  la  pénétration  des  agents  pathogènes  dans  la 

*  lioDET.  Kndoc.  ulcéreuse;  anévrysme  de  l'artère  mésentérique  inférieure.  Soc.  méd.  de 
Lyon,  1864.  Ponfick.  Anévrysme  de  la  mésentérique  [Arch.  f.  path.  anat.,  1873.  Turner. 
Endocardite  végétante  aortique  et  mitrale;  embolie  de  l'humérale  droite;  anévrysme  de  la 
fémorale  consécutif  à  l'embolie.  Soc.  anat.  1874.  P.*rker.  Anévrysme  embolique  de  l'iliaque 
externe  {Med.  ch.  Transact.,  1884).  Cakrington.  End.  ulcéreuse  et  ulcération  stomacale  avec 
anévrysme  de  l'artère  splénique.  Soc.  path.  de  Londres,  1884.  M.vrtin  de  Gim.ard.  Endocar- 
dite infectieuse ,  mort  par  rupture  d'un  anévrysme  de  la  mésentérique  supérieure.  Soc. 
anat.  1886.  Kidd.  Anévrysme  embolique  de  l'artère  sylvienne  (Bartholomew's  hospital  re- 
port, 1886).  Marchi.\fava  e  Mariotti.  Sopra  di  un  caso  di  aneurisma  embolico  dell'  arteria 
mesenteria.  La  riforma  méd.  1887.  Pel.  Anévrysme  embolique  de  l'artère  mésentérique 
[Zeitsch.  f.  Min.  chir.,  iS81) .  Eppinger.  Anévrysme  embolique  de  l'aorte  et  de  vaisseau.v 
divers  (Arch.  f  Klin  chir.,  1887).  Langton  et  Bowlbv.  Merf.  chir.  Tr.  1887.  Bucquoy.  Ané- 
vrysme de  l'artère  crurale  consécutif  à  une  endocardite  végétante  latente,  probablement 
d'origine  puerpérale  (Soc.  méd  des  hâp.,  1888).  Thoma,  Deidsch.  Méd.  Woch.  1889;  Duck- 
WORTH.  Anévrysme  embolique  et  rupture  de  la  fémorale  gauche  (Brit.  méd.  Journ.,  1890). 
Lazarus.  Anévrysme  de  la  mésentérique  supérieure,  de  l'artère  rénale,  suite  d'endocardite 
Ulcéreuse  d'origine  rhumatismale  (Soc.  de  méd.  interne  de  Berlin,  1891).  Jacobson  et  Moi- 
zard. Endocardite  ;  double  anévrysme  de  l'artère  mésentérique  supérieure:  mort  par  hé- 
morrhagie  intra-péritonéale  (Soc.  anat.,  1897).  W.  M.  H.  Welch.  Thrombosis  and  embo- 
lism.  Albutt's  System  of  medicine,  1894.  —  -  II.  Huchard  et  Bergouignan.  Soc.  méd.  des  hôp., 
1901.  et  Journ  des  Praticiens,  1902. 
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valvule  saine.  Celte  intensité  de  la  réaction  phlegmasique  est  telle  que 
la  masse  granuleuse  qui  en  résulte  subit  rapidement  la  fonte  granulo- 
graisseuse,  origine  de  l'ulcération.  Ainsi,  c'est  à  la  virulence  exaltée  des 
microbes  pathogènes  qu'il  faut  rapporter  la  production  de  ce  travail 
nécrosique,  et  à  la  désagrégation  rapide  des  parties  atteintes  la  perte  de 
substance. 

L'ulcération  peut  apparaître  sur  une  valvule  en  l'absence  de  tout  autre 
travail  anatomique.  C'est  l'endocardite  ulcéreuse  primitive,  perforante, 
nécrosique  d'emblée,  comme  on  en  peut  voir  un  bel  exemple  (fig.  31). 
La  zone  atteinte  se  déprime  et  s'érode  progressivement;  au  micros- 
cope, la  perte  de  substance  repose  sur  des  tissus  altérés  à  la  fois 
par  la  nécrose  des  éléments  (dégénérescence  granulo-graisseuse)  et  une 
prolifération  cellulaire  très  active,  noyée  dans  un  dépôt  variable  de 
fibrine  hyaline,  de  pigment  et  de  globules  sanguins  plus  ou  moins  défor- 
més. Dans  certains  cas,  le  fond  de  l'ulcère  devient  le  point  d'implantation 
de  masses  fibrineuses  qui  peuvent  se  détacher  sous  l'influence  du  cou- 
rant sanguin.  Alors,  le  pronostic  devient  doublement  grave,  et  par  les 
embolies  infectieuses,  et  par  la  destruction  progressive  de  l'appareil 
valvulaire.  D'autres  fois  aussi,  il  s'agit  d'une  sorte  «  d'ulcération  phleg- 
moneuse  »  de  la  surface  valvulaire  bien  décrite  par  Letulle;  au-dessous 
des  caillots  fibrineux,  présence  d'un  nombre  considérable  de  cellules 
embryonnaires,  arrondies,  vivement  colorées  en  rouge,  accumulées  les 
unes  contre  les  autres  et  ayant  détruit  presque  complètement  la  substance 
fondamentale  intercellulaire  ;  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes  ayant 
subi  cette  altération  considérable,  l'aorte  était  le  siège  d'un  état  inflam- 
matoire tel  qu'il  s'était  produit  une  rupture  du  vaisseau  pouvant  faire 
croire  à  l'existence  d'un  petit  anévrysme  péri-aortique,  alors  qu'il  s'agis- 
sait d'un  (ibcrs  (i  'kju  pn'i-doiiiqiic .  Dans  ce  fait  intéressant,  le  myocarde 
était  le  siège  d'une  inflammation  parenchymateuse  et  interstitielle'. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'ulcération  est  secondaire  et  repose 
sur  la  végétation  préexistante.  C'est  Y cDdorardile  r(U:i'ro-v('(jélante.  Ici, 
la  végétation  est  particulièrement  exubérante;  molle  et  friable,  elle  ne 
tarde  pas  à  se  désagréger  par  la  fonte  granulo-graisseuse  plus  ou  moins 
complète  de  ses  éléments.  Si  l'on  examine  au  microscope  une  de  ces 
ulcérations  à  base  végétante,  on  constate  que  ses  parois  sont  entière- 
ment formées  par  le  tissu  de  la  végétation  :  cellules  embryonnaires, 
trame  conjonctive  très  clairsemée,  nombreux  noyaux,  cellules  en  voie  de 
dégénérescence  granulo-graisseuse,  rares  fibres  élastiques  fragmentées. 
Dans  le  voisinage  du  fond  de  l'ulcère,  les  éléments  nucléaires  sont  noyés 


'  •ioc.  anal.,  1886. 
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dans  un  réseau  de  fibrine  adhérente  ;  on  y  rencontre  une  véritable 
nappe  de  globules  sanguins.  11  est  rare  de  trouver  dans  le  voisinage  im- 
médiat de  l'ulcération  ces  néo-vaisseaux  si  apparents  dans  les  végétations 
en  voie  d'organisation.  Inutile  d'ajouter  que  l'on  peut  reconnaître,  autour 
de  la  perte  de  substance,  en  particulier  dans  les  couches  les  plus  super- 
ficielles et  dans  le  dépôt  fibrineux,  des  amas  de  microbes,  variables  selon 
les  cas.  Souvent  même,  ils  existent  dans  les  couches  les  plus  pro- 
fondes de  la  valvule. 

Qu'il  s'agisse  de  lésions  ulcéro-végétantes  de  la  valvule  mitrale  ou  des 
sigmoïdes  aortiques,  les  altérations  histologiques  sont  partout  identiques. 
Elles  sont  remarquables  par  leur  tendance  à  envahir  toute  la  hauteur  des 
valvules.  Il  n'est  pas  rare  de  les  voir  s'étendre  de  l'une  des  sigmoïdes 
dans  l'épaisseur  de  la  grande  valve  mitrale  et  dans  les  parois  des  cavités 
voisines. 

Enfin,  fait  important  à  signaler,  on  trouve  assez  souvent  sur  les  val- 
vules voisines,  en  face  de  la  lésion  principale,  de  petites  ulcérations  avec 
ou  sans  végétations  qui  semblent  s'être  greffées  là  par  inoculation  de 
contact.  Cette  inoculation  directe  de  l'endocarde  par  des  lésions  du  voi- 
sinage est  fort  possible  et  généralement  admise.  Elle  se  comprendrait 
mieux  sans  doute,  si  l'on  avait  la  preuve  de  la  chute  préalable  de  l'endo- 
thélium.  Il  faut  reconnaître  cependant  que  dans  ces  endocardites  mali- 
gnes à  virulence  exaltée,  le  moindre  traumatisme  endolhélial  facilite  sin- 
gulièrement l'inoculation. 

La  stniclure  histologiqiie  des  anùrrrjsmes  valvulaires  offre  quelques 
particularités  qu'il  importe  de  signaler.  Conséquence  de  l'endocardite 
ulcéreuse  ou  ulcéro-végétante,  l'anévrysme  valvulaire  tend  à  se  déve- 
lopper dès  que  le  processus  aigu  de  nécrose  a  fait  disparaître  la  lame 
élastique  qui  soutient  la  membrane  valvulaire.  «  La  multiplication 
des  cellules,  leur  état  embryonnaire,  le  i  amollissement  de  la  substance 
intercellulaire  et  la  disparition  des  fibres  élastiques  font  perdre  à  la 
valvule  sa  résistance,  de  telle  sorte  qu'elle  ne  peut  plus  supporter  la  pres- 
sion sanguine.  Quand  on  examine  les  bords  de  la  perforation,  on  y 
reconnaît  des  noyaux  et  des  cellules  rondes  plongées  dans  une  substance 
granuleuse.  Au  milieu  de  ce  tissu  embryonnaire  il  n'y  a  plus  ni  subs- 
tance connective  fibrillaire,  ni  fibres  élastiques.  La  paroi  de  la  poche  ané- 
vrysmale  tout  entière  est  constituée  par  ce  même  tissu  qui  se  montre 
toujours  dans  l'épaisseur  des  poches  anévrysmatiques  récentes,  qu'elles 
soient  intactes  ou  déchirées  (Cornil  et  Ranvier). 

L'étude  des  coupes  histologiques  d'anévrysmes  valvulaires  montre  avec 
évidence  que  leur  formation  est  due  à  l'endocardite  aiguë  greffée  ou  non 
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sur  d'anciennes  lésions,  ù  l'aorlile  aiguë  ou  à  ralhérome.  Ainsi,  sur  une 
coupe  d'anévrysme  de  la  mitrale,  on  remarque  que  la  paroi  est  repré- 
sentée «  par  une  bande  de  tissu  endocardique  enflammé,  se  continuant 
plus  loin  avec  la  végétation  d'endocardite  aiguë  qui  surplombe  l'ané- 
vrysme'  ». 

La  structure  des  anévrysmes  des  valvules  sigmoïdcs  est  généralement 
plus  complexe.  Leur  paroi  peut  être  exclusivement  formée  par  le  tissu 
même  de  la  végétation,  comme  nous  l'avons  observé;  en  pareil  cas,  c'est 
avec  peine  que  l'on  retrouve  sur  les  coupes  les  vestiges  de  la  paroi 
valvulaire  désagrégée.  Le  tissu  élastique  en  particulier  paraissait  avoir 
entièrement  disparu.  La  lésion  était  surtout  représentée  par  une  subs- 
tance vaguement  fibrillaire  dans  laquelle  on  apercevait  des  cellules  em- 
bryonnaires fortement  colorées,  et  en  nombre  considérable.  A  sa  surface, 
les  coucbes  de  fibi'ine  adhérente  renfermaient  des  amas  de  globules  blancs. 
Mais  ordinairement,  à  ces  lésions  d'endocardite  aiguë,  s'ajoutent  d'au- 
tres altérations  de  date  antérieure  et  de  nature  différente.  Ainsi,  on  cons- 
tate souvent  que  la  valvule,  siège  de  l'anévrysme,  est  également  épaissie 
du  côté  aorlique  pour  les  sigmoïdcs,  du  côté  ventriculaire  pour  la  mitrale. 
L'orifice  du  sac  anévrysmal  sur  celte  dernière  paraît  alors  surélevé.  A  la 
coupe  de  la  valvule  sigmoïde  altérée,  on  constate  souvent  la  présence 
d'amas  de  granulations  graisseuses  et  de  cristaux  d'acides  gras  dans  la 
couche  lamellaire  et  fîbro-élastique  dissociée.  Enfin,  il  n'est  pas  rare  de 
rencontrer  certains  anévrysmès  des  sigmoïdcs,  en  continuation  plus  ou 
moins  directe  avec  un  foyer  alhéromateux  de  la  paroi  aorlique.  Ailleurs, 
c'est  une  dégénérescence  calcaire  par  îlots  disséminés  dans  la  couche 
fibro-élastique,  ou  bien,  c'est  une  transformation  fibreuse  de  la  zone 
conjonctive,  ou  une  gomme  syphilitique  ^ 

L'endocardite  ulcéreuse  n'est  donc  pas  seule  à  participer  à  la  produc- 
tion des  anévrysmès  valvulaires.  La  sclérose  et  l'athérome  y  prennent 
part  également,  et  il  y  a  lieu  de  se  demander  parfois  si  ces  lésions  chro- 
niques n'ont  pas  joué  le  rôle  principal,  si  dans  quelques  cas  elles  n'ont 
pas  appelé  la  localisation  de  l'endocardite  aiguë.  Quelle  que  soit  la  par- 
ticipation de  l'endocardite  aiguë',  de  l'aortite  ou  de  l'athérome  à  la  genèse 
de  ces  anévrysmès,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  fait  principal  est  la 
destruction  de  la  trame  élastique.  Dans  ces  conditions,  la  valvule  se  laisse 
distendre  et  déprimer  vers  le  côté  qui  lui  offre  le  moins  de  résistance; 
elle  ne  peut  plus  faire  équilibre  à  la  pression  sanguine.  Mal  soutenu  par 
l'altération  sous-jacente  de  la  valvule  boursoufflée  et  en  voie  de  ramol- 

'  CiiAVET.  Thèse  de  Nancy.  1899.  —  -  Jodlbaueh.  La  syphilis  du  cœur.  Thèse  de  Munich, 
1897. 
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lissement  central,  le  feuillet  qui  reçoit  le  choc  maximum  du  sang-,  cède 
et  finit  par  se  rompre  en  un  point.  Le  contenu  désagrégé  se  vide  et  la 
poche  anévrysmale  est  constituée.  Parfois  la  rupture  s'étend  sur  toute 
l'épaisseur  de  la  valvule,  à  travers  le  sac  anévrysmal. 

Altérations  du  myocarde.  —  Les  lésions  myocardiques  dans  le  cours 
des  endocardites  malignes  sont  intéressantes  à  connaître.  Ainsi,  on  a 
constaté  dans  le  muscle  cardiaque  des  embolies  capillaires  de  la  gros- 
jseur  d'un  grain  de  mil  ou  d'une  tête  d'épingle,  arrondies,  entourées 
Id'un  cercle  hémorrhagique,  quelquefois  si  nombreuses  que  le  myocarde 
jen  paraît  comme  farci  (Eichhorst).  C'est  là  sans  doute  une  des  origines 
I  des  abcès  du  cœur. 

Dans  certains  faits  d'endocardite  valvulaire  on  signale  des  lésions 
^endocardite  paru'lalc  qui  semblent  être  le  fait  d'une  véritable  infection 
locale  due  à  l'application  répétée  des  valvules  contre  les  parois.  Alors  le 
processus  s'étendrait  de  l'endocarde  pariétal  infecté  au  muscle  cardiaque 
sous-jacent,  d'où  la  production  d^abch  infra-myocardiques  dans  le  pus 
desquels  on  retrouve  les  mêmes  micro-organismes  que  sur  les  valvules. 
Mais  si  l'on  examine  plus  attentivement  ces  lésions  du  myocarde,  on 
remarque  que  bien  souvent  la  collection  purulente  siège  dans  l'une  des 
parois  cardiaques  avoisinantes  de  l'appareil  valvulaire  primitivement  lésé, 
et  qu'il  s'agit  fréquemment  d'une  propagation  sous-endocardique  du  pro- 
cessus valvulaire. 

Ces  abcès  intra-myocardiques  reconnaissent  deux  origines  :  i°  la 
pyohémie  qui  porte  son  action  sur  le  myocarde  comme  sur  d'autres 
organes  ;  2°  la  propagation  de  l'inflammation  spécifique  de  l'endo- 
carde au  myocarde.  Ces  derniers  plus  importants  à  connaître  sont  de 
deux  sortes  :  les  uns,  les  plus  fréquents,  creusés  dans  l'épaisseur  des 
valvules  et  de  l'endocarde  sont  superficiels  et  n'intéressent  pas  le  myo- 
carde (Richardière)  ^  ;  les  autres  occupent  à  la  fois  l'endocarde  et  le  myo- 
carde, ou  le  myocarde  seul,  et  ils  siègent  le  plus  souvent  au  voisinage 
de  l'orifice  aortique,  vers  la  partie  supérieure  de  la  cloison  interventri- 
culaire,  ce  qui  a  pu  faire  croire  à  la  suppuration  de  l'aorte  dans  les  faits 
rapportés  par  Spengier,  Schutzenberger  et  Leudet,  alors  qu'il  s'agissait 
plutôt  d'abcès  périaortiques,  comme  un  exemple  en  a  été  donné  plus 
haut.  Tantôt,  ce  qui  est  le  plus  fréquent,  ces  abcès  s'ouvrent  dans  une 
des  cavités  du  coeur  ou  même  dans  le  sinus  aortique;  tantôt  ils  restent 
intramyocardiques,  séparés  de  l'endocarde  par  une  épaisseur  plus  ou 

'  RlCH.VRDiHRË.  Des  abcès  du  cœur  dans  l'eudocardite  infectieuse.  Soc.  anal..,  1S88.  Netter, 
De  l'endocarSite  infectieuse  pneumonique.  Arch.  de  plnjs.,  1886. 
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moins  considérable  de  tissu  musculaire,  pouvant  former  une  tumeur  proé- 
minente dans  un  des  ventricules.  —  Dans  une  observation  de  Couty  ',  l'ab- 
cès à  parois  anfractueuses  et  irtégulières,  renfermant  deux  à  trois  centi- 
mètres cubes  d'un  liquide  jaunâtre  et  épais,  siégeait  à  la  base  d'implan-  j 
tation  de  la  valvule  sigmoïde  gauche  oîi  se  trouvait  une  masse  végétante,  | 
et  il  communiquait  avec  celle-ci  par  un  orifice  assez  large.  —  Dans  une  j 
autre  observation  de  Richardière,  il  existait  entre  l'aorte  et  le  ventricule  i 
droit,  un  abcès  du  volume  d'une  amande,  creusé  dans  l'épaisseur  du 
septum  interventriculaire,  sans  communication  avec  les  cavités  auricu- 
laires ou  ventriculaires  ;  il  était  contigu  à  la  végétation  de  la  valvule  sig- 
moïde droite  dont  il  était  séparé  par  une  épaisseur  de  quelques  centi- 
mètres de  tissu  musculaire  paraissant  sain  à  l'œil  nu.  —  Dans  ces  deux  ' 
abcès  comme  dans  deux  autres  signalés  encore  par  Netter  etLetulle'-,  on  j 
trouva  des  microorganismes  analogues  à  ceux  des  végétations,  fait  ,| 
encore  confirmé  par  les  recherches  de  Cornil  et  Babès.  i 
Ces  abcès  du  myocarde  consécutifs  à  l'endocardite  infectieuse  sont  d'un  j 
volume  variable  (un  pois  à  une  amande,  à  une  noix)  ;  ils  sont  composés  I 
d'une  bouillie  sanieuse  de  couleur  noirâtre  par  suite  du  mélange  du  sang  i 
au  pus,  et  ils  renferment  quelques  fibres  musculaires  dissociées  et  frag-  I 
mentées.  Que  l'abcès  se  forme  sous  l'endocarde  ou  à  quelque  distance  de  j 
lui,  il  est  toujours  sous  la  dépendance  d'une  invasion  microbienne,  et  il  i 
peut  avoir  des  conséquences  sérieuses,  en  raison  de  son  ouverture  et  de  I 
la  communication  possible  des  diverses  cavités  du  cœur  :  communication  , 
des  deux  ventricules  à  la  base  du  septum  interventriculaire,  communi-  i 
cation  entre  le  ventricule  gauche  et  une  des  oreillettes,  décollement  de 
l'aorte  et  suppuration  péri-aortique.  ouverture  possible  dans  le  péricarde  ^ 
d'où  hémorrhagie  rapidement  mortelle  (J.  Kealing,  M.  Labbé)  \  Enfin,  - 

'  CouTv.  Pneumonie,  ondocardito  vi\^i'l;nite,  piiiliolie  de  l'aiière  iliaque  primitive.  Soc. 
anal..  187(1.  —  -  Netteh.  I.oc.  cil..  ISNC.  Leti  i.i.i: .  Soc.  dm.  de  /Vnv'.v.  188(3.  —  =  J.  Keai.ing. 
'J'rdii.s.  of  Ihc  cidleijc  o/  ;)'/î/.v.  of  l'hi/iutclphia,  187'J.  En  iS'Ml  IIesi.op  a  donné  un  exemple  à 
peu  prè.s  srmblaljle  [Med.  Times  and  Caz.).  D'autres  faits  d'aiicès  intra-myocardiques  ont 
été  signalés  par  divers  auteurs  et  notamment  par  :  RaUvEM.  Bull,  de  la  FaciiUé  de  inéd.  de 
l'ari.'t.  1809.  Fritz.  End.  ulcéreuse  et  abcès  intramyocardiques  mélastaliques  {Soc.  anal. 
18(j3);  Moque.  Endocarditis  witli  miliary  abcesses  of  tlie  Ileart  (Traits,  palh..  Soc.  1882);  ' 
BiiossAiiD  et  D.vECHÉ.  End.  ulcéreuse,  abcès  dans  un  pilier  du  cœur  (Gaz.  inéd.  de  Paris,  i 
1885)  ;  II.  lIuc.H.\uD  et  Lieifrinu.  Soc.  inéd.  des  lirip..        :  M.  L.viiBÈ.  Soc.  unat..  1898  ;  Fetzer-  ! 
Endocardite  ulcéreuse  survenue  deux  mois  après  un  rliumatisme  avec  perforation  du  septum 
par  abcès  en  partie  cicatrisé  (Med.  Con-esp.  li/iill,  1898;  M.  Boston.  End.  ulcéreuse  et  abcès  i 
du  myocarde  dus  au  microbe  de  WeirliM  lb.inui  dans  la  méningite  cérébro-spinale  {Med.  ! 
Record.  1899);  Counxilman.  Endocardili'  uli  iK  iise  et  niyocardique  gonococcique  ;  abcès  i 
niiliaire  du  myocarde  {loc.  cit.);  RoLii:i;.  I^ihI.m  ,ii  ililc  ulcéreuse  et  abcès  intra-myocardique  ; 
ai}i'ès  la  scarlatine  {Loc.  «7., 1902).  L.  G.u.i.w  '/7/r.sr  de  Li/on,  1900)  mentionne  l'exis- 

tence d'un  abcès  gros  comme  une  bille  ordiiiaiic  mi  ^lmiiI  au-devant  de  la  lésion  aortique  i 
ulcéreuse.  J'ai  observé  trois  abcès  intra-myocardiques  situés  tous  dans  le  voisinage  de 
l'aorte,  et  deux  abcès  périaortiques. 
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l'ouverture  des  abcès  dans  les  cavités  cardiaques  est  la  source  d'embolies 
septiques  dans  divers  organes  et  donne  à  la  maladie  une  forme  pyohé- 
mique  (Richardière). 

Quant  à  la  myocardite  et  à  la  dégénérescence  graisseuse  du  inuscie 
cardiciqiic,  on  en  a  quelque  peu  abusé.  Tout  d'abord,  lorsque  la  maladie 
a  évolué  très  rapidement,  on  ne  trouve  souvent  aucune  altération  du 
myocarde,  quoiqu'on  ait  pu  observer  pendant  la  maladie  des  signes  non 

\  équivoques  de  dilatation  du  cœur  dont  les  exemples  sont  assez  fréquents 
au  cours  des  maladies  infectieuses,  cela  en  l'absence  de  toute  lésion 
apparente  du  tissu  musculaire. 

D'autres  fois,  au  contraire,  dans  l'endocardite  infectieuse,  les  altérations 
du  myocarde  occupent  une  place  importante  et  font  ainsi  prédominer 

I  les  symptômes  de  cardioplégie^  Encore,  faut-il  voir  autre  chose  que  la 
dégénérescence  graisseuse  du  cœur  pour  expliquer  ces  troubles  cardio- 

;  plégiques,  puisque  l'intoxication  phosphorée,  même  à  son  plus  haut 
degré,  ne  détermine  souvent  que  des  troubles  circulatoires  peu  impor- 
tants pendant  la  vie,  et  puisque  les  expériences  et  observations  de  divers 
auteurs  et  les  miennes  démontrent  que  cette  dégénérescence  n'entrave 
guère  la  puissance  fonctionnelle  du  cœur-.  Du  reste,  la  dégénérescence 
graisseuse  du  myocarde  sans  cesse  invoquée  au  cours  des  maladies  infec- 
tieuses est  relativement  rare,  et  nous  partageons  à  ce  point  de  vue  cette 
opinion  exprimée  par  LetuUe,  J.  Renaut,  Mollard  et  Regaud,  Josserand  et 
Bonnet,  contrairement  à  celle  de  Scagliosi,  en  particulier  de  Schwemm 
qui  affirme  que  tous  les  cœurs  de  diphtériques  examinés  par  lui  présen- 
taient les  lésions  de  la  stéatose  cardiaque^.  Nous  avons  autrefois  parlé 
de  «  l'abus  de  la  myocardite  ».  Il  y  a  aussi  l'abus  de  la  dégénérescence 
graisseuse  du  cœur,  de  «  la  teinte  jaune  feuille  morte  »  que  l'on  indique 
d'une  façon  trop  banale  pour  la  caractériser  anatomiqueraent  dans  toutes 
les  maladies  infectieuses.  Or,  la  clinique  ne  permet  pas  le  plus  souvent 

I  de  la  reconnaître  pendant  la  vie,  et  l'anatomie  pathologique  démontre 
que,  non  seulement  cette  infiltration  de  la  substance  musculaire  par  la 
graisse  est  absolument  exceptionnelle  au  cours  des  maladies  infectieuses, 

'  WisGRiLL.  Endocardite  et  myocardique  avec  anévrysme  consécutif  (Œsterr.  Zeilsch. 

\  f.  Kinder,  heil/c.  1857)  ;L.  Corazza,  Ead.  ulcéreuse  et  myocardite  (Schinicll's  Jahrb.  1866); 
Gaubet.  Endoc.  ulcéreuse,  anévrysme  d'une  sigmoïde  et  de  la  paroi  interventriculaire, 
myocardite  (Soc.  aiiat.,  187^)  ;  R.  Ai.exanuer.  Ulcérative  eudocarditis,  uiyocarditis  (Lan- 
cet,  1876).  Josserand  et  Bonnet  (de  Lyon).  De  la  myocardite  au  cours  de  l'endocardite 
infectieuse  [Arch.  de  méd.  expérimentale,  181)9).  —  -  Passi.eu  et  Ro.mberg.  .\7/"  Congrès 
de  méd.  ail.,  Wiesbaden,  1896.  Fenivessy.  Berl.  kl.  Wocli.,  1899.  Rosenuach.  Die  Kran- 
kheitendes  llerzens,  1897.  Mautixs.  XVII'  Congrès  de  méd.  ail.,  Carlsbad,  1899.  — ^  Schwemm, 
Scagliosi.  Virchow's  arch.,  1890  et  1896.  Mollard  et  Regaud.  Archives  de  méd.  expérimen- 

!  taie,  1896. 
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mais  aussi  qu'elle  n'existe  pas,  les  recherches  récentes  de  Gallavardin 
ayant  établi  qu'il  s'agit  plutôt  d'une  surcharge  graisseuse  des  fibres  car- 
diaques'. 

D'autre  part,  le  même  auteur  est  arrivé  à  démontrer  la  rareté  rela- 
tive des  lésions  graisseuses  du  myocarde  dans  les  infections  aiguës 
d'ordre  médical  ou  chirurgical,  surtout  si  on  la  compare  à  la  fréquence 
de  celte  même  altération  dans  les  affections  cardiaques  ou  pulmonaires 
chroniques  s'accompagnant  de  troubles  anoxhémiques,  et  dans  les 
cachexies  ou  les  anémies  intenses.  L'opinion  de  Krehl,  à  savoir  que  dans 
le  cours  même  des  lésions  valvulaires,  «  cette  dégénérescence  myocar- 
dique  existe  plus  dans  les  livres  que  dans  la  réalité  »,  est  certainement 
l'expression  de  la  vérité  -.  Cependant,  cette  dégénérescence  graisseuse 
peut  s'observer  au  cours  de  certaines  péricardites ,  comme  Virchow, 
S.  West,  J.  Renaut,  Weill  et  Gallavardin  l'ont  démontré  ;  mais,  il  ne 
s'agit  le  plus  souvent  que  de  quelques  fibres  dégénérées  sous  le  péri- 
carde, et  non  d'une  véritable  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde. 
De  même  dans  les  endocardites,  cette  altération  n'atteint  que  quelques 
fibres  musculaires  situées  sous  l'endocarde 

Quant  aux  lésions  des  gaiv/lions  du  cœur  (infiltration  granuleuse  avec 
dégénérescence  albumino-graisseuse  des  cellules  nerveuses)  signalées 
par  Kusnerow,  elles  n'ont  pas  été  retrouvées  nettement,  ni  par  nous,  ni 
par  la  plupart  des  auteurs*. 

'  L.  GAi.LVVAnitiN.  De  la  iltifiénérescence  graisseuse  du  myocarde.  Thèse  de  Li/on,  1900. 

—  =  KiiKHi..  Bcitrag  zur  palliologie  der  Herzklappenfahler.  hciilsdi.  nrrii.  f.  hl.  »u'c/.,  1890. 

—  Viiîciinw.  Aciite  l'ettmctaiiiorphosc  des  Ilerzileisches  bei  inTicardilis.  (lu-clioiv's  arcli., 
1808.  S.  Wi  sT,  .\ciitr  pareiirhyiiiatous  myorarditis  iT/ie  Lain'r/ .  ISSC).  K.  Weh.i.  cl  Gm.i.v- 
VAiiniN.  Syiiipliyse  aigu;'' du  péricarde  avec  degiMiérescence  liiaissciisc  du  luyncardc  cl  des 
viscères  (Arch.  de  mcd.  des  enfauls,  1900).  —  '  Klsneuow.  Vn-clioir  s  Archic,  WXi. 
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Pour  les  endocardites  aiguës  et  subaiguës,  comme  pour  les  endocar- 
dites chroniques  qui  seront  étudiées  ultérieurement,  les  classifications 
basées  sur  Tétiologie,  sur  la  bactériologie  et  sur  l'anatomie  pathologique 
ne  sont  pas  applicables  à  l'étude  clinique.  D'autre  part,  accepter  avec  plu- 
sieurs auteurs  la  division  en  endocardites  septiques  aiguës  (end.  ulcéreuse) 
et  en  endocardites  végétantes  subaiguës  [end.  villeuse  ou  papillaire), 
c'est  prêter  à  l'erreur.  Car,  les  premières  affectent  parfois  une  allure  lente 
et  même  chronique,  et  les  secondes  ont  souvent  une  évolution  rapide  ou 
aiguë.  Il  est  plus  conforme  à  l'observation  clinique  de  séparer  les  endo- 
cardites aiguës  ou  subaiguës  en  trois  classes  :  1°  L'endocardite  infec- 
tieuse simple,  non  infectante,  dont  le  type  le  plus  important  est  réalisé 
par  celle  du  rhumatisme  ;  2°  l'endocardite  infectieuse-infectante  aiguë  ; 
3°  l'endocardite  infectieuse-infectante  subaiguë.  La  première  se  termine 
par  résolution  ou  par  le  passage  à  l'état  chronique  ;  elle  n'est  pas  grave 
d'emblée,  elle  ne  le  devient  que  par  suite  de  complications  et  surtout  par 
les  lésions  orificielles  du  cœur  presque  toujours  indélébiles  dont  elle  est 
suivie.  Les  deux  autres  sont  graves  d'emblée,  malignes,  très  infectieuses, 
toujours  infectantes,  se  terminant  presque  constamment  par  la  mort,  à 
évolution  aiguë  ou  rapide  (quelques  jour^  à  quelques  semaines)  ou  encore 
à  évolution  subaiguë  et  lente  (quelques  mois  à  un  an). 

Endocardites  aiguës  simples,  non  infectantes. 

GÉiNÉRAUTÉs.  —  Sa  caractéristique  anatomique  est  représentée  par  les 
lésions  de  l'endocardite  exsudative,  de  l'endocardite  plastique,  villeuse 
ou  verruqueuse,  simplement  végétante.  Elle  a  surtout  un  siège  valvu- 
laire,  et  lorsqu'elle  est  très  exceptionnellement  pariétale,  elle  est  très 
souvent  latente  ne  se  traduisant  par  aucun  symptôme  capable  de  la  faire 
reconnaître.  Elle  est  presque  toujours  ou  toujours  secondaire,  l'endocar- 
dite primitive  restant  à  démontrer  ;  elle  s'observe  dans  le  cours  de  toutes 

H.  HucH.VRD.  —  Maladies  du  cœur,  3°  édition.  —  m.  23 


MALADIES  DF,  L  ENDOCARDE 


les  maladies  infectieuses,  des  pyrexies,  des  fièvres  éruplives,  mais  elle 
survient  rarement  dans  ces  conditions  par  le  fait  de  la  maladie  causale,  plus 
souvent  d'une  façon  indirecte  par  le  fait  d'une  infection  secondaire  appelée 
par  l'infection  primitive.  De  toutes  les  maladies  infectieuses,  c'est  le 
rhumatisme  articulaire  aigu  qui  détermine  le  plus  souvent  l'endocardite 
aiguë,  cela  d'une  façon  directe,  par  le  fait  de  l'infection  rhumatismale 
elle-même,  sans  le  secours  d'une  infection  surajoutée.  Celle-ci  peut 
cependant  se  montrer  au  cours  ou  à  la  suite  d'un  rhumatisme,  et  alors 
l'endocardite  prend  tous  les  caractères  de  la  valvulite  maligne  ou  ulcéro- 
végétanle.  Dans  la  description  de  la  première  espèce  (end.  aiguë  simple), 
de  beaucoup  la  plus  fréquente,  nous  aurons  surtout  en  vue  l'endocardite 
rhumatismale,  sans  mentionner  de  nouveau  ses  différents  modes  d'appa- 
rition et  de  début  (voir  pages  2o8-2G9). 

Symptômes  fonctionnels.  —  On  ne  saurait  trop  insister  sur  ce  fait  que 
dans  la  majorité  des  cas  l'apparition  de  l'endocardite  au  cours  du  rhu- 
matisme ou  d'une  maladie  infectieuse  (juelconque,  n'est  annoncée  par 
aucun  trouble  fonctionnel,  d'où  ce  précepte  clinique  d'une  grande  impor- 
tance :  Puisque  la  maladie  ne  se  dénonce  pas  elle-même,  au  début  du 
moins,  par  un  signe  révélateur  de  quelque  importance,  puisqu'elle  est 
silencieuse,  le  médecin  doit  la  chercher,  il  doit  s'appliquer  à  la  découvrir 
en  auscultant  tous  les  jours  les  malades  atteints  des  affections  diverses 
dont 'nous  avons  donné  l'énumération,  surtout  au  cours  du  rhumatisme 
articulaire  même  très  atténué  du  jeune  âge.  Cependant  parfois,  dès  le 
début  et  surtout  au  cours  de  l'inflammation  endocardique,  quelques  trou- 
bles fonctionnels  peuvent  se  montrer,  même  avant  l'apparition  des  signes 
physiques. 

Assez  souvent,  l'endocardite  peut  être  annoncée,  sans  être  dénoncée 
encore,  par  des  phénomènes  à\'rr//ti.s/j/c  rdiduiquc,  déjà  indiqués  par 
Bouillaud,  Graves,  Vernay  \  Lorsque,  dit  ce  dernier  auteur,  chez  un 
rhumatisant  en  deJiors  de  toute  nouvelle  poussée  articulaire,  on  voit  sur- 
venir une  accélération  du  pouls  pouvant  atteindre  120  à  140  pulsations, 
avec  palpitations  et  ataxie  du  cœur,  on  peut  déjà  diagnostiquer  une  endo-  ' 
cardite  non  révélée  encore  par  les  signes  physiques.  Je  vais  plus  loin  et  suis 
en  droit  d'affirmer,  d'après  de  nombreux  exemples,  que  ces  phénomènes 
d'éréthisme  cardiaque  sont  réellement  fréquents,  qu'on  les  croit  rares 
parce  qu'on  ne  les  cherche  pas  suffisamment,  parce  qu'ils  surviennent 
et  disparaissent  rapidement.  Il  s'agit  de  véritables  accès  d'éréthisme  car- 
diaque d'une  durée  de  quelques  minutes  à  un  quart  d'heure  au  plus, 


*  Vehnay.  Gaz.  niéd.  de  Li/oii,  1867. 
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pouvant  se  reproduire  deux  ou  trois  fois  dans  la  même  journée,  ou  ne  se 
montrer  qu'une  seule  fois. 

La  (louletir  n'existe  que  dans  les  cas  d'endopéricardite,  et  Bouillaud 
a  parfaitement  établi  qu'elle  manque  entièrement  dans  l'immense  majo- 
rité des  cas,  que  lorsqu'elle  se  montre,  «  elle  ne  dépend  point  directement 
de  l'endocardite,  mais  bien  de  la  complication  de  cette  maladie  avec  nue 
phlegmasie  du  péricarde  ou  de  la  plèvre  ».  Tout  au  plus  les  malades 
accusent-ils  parfois  une  sensation  vague  de  malaise,  de  pesanteur, 
d'anxiété  précordiale.  Mais,  on  ne  constate  jamais,  comme  Eichhorst  l'a 
noté  dans  quelques  cas  (à  moias  qu'il  y  ait  complication  de  péricardite) 
«  une  douleur  qui  partant  du  cœur,  se  propage  à  l'épigastre,  à  l'ombilic 
ou  au  bras  gauche  ». 

Pour  la  dt/sjjnre,  les  auteurs  sont  peu  d'accord,  les  uns  admettant 
une  légère  anhélation,  d'autres  affirmant  que  l'on  observe  tous  les  degrés 
jusqu'à  l'orthopnée.  Tous  deux  ont  raison  ;  la  dyspnée  qui  relève  de  l'en- 
docardite seule  est  légère,  elle  est  «  presque  nulle  dans  les  cas  oii  la  cir- 
culation se  fait  assez  librement  à  travers  le  cœur  »  et  elle  n'existe  presque 
jamais  à  l'état  de  repos,  comme  Bouilland  l'a  bien  établi.  Quant  à  l'or- 
thopnée ou  dyspnée  notable,  elle  indique  une  complication  (myocardile, 
péricardite,  thrombose  cardiaque,  endocardite  aiguë  greffée  sur  une 
lésion  ancienne).  D'après  Friedreich,  on  ne  verrait  apparaître  une  dyspnée 
intense  que  dans  les  cas  où  la  circulation  pulmonaire  est  notablement 
troublée,  et  alors  il  serait  toujours  indiqué  d'examiner  avec  le  plus  grand 
soin  les  organes  de  la  respiration.  Quelques  auteurs  (Gendrin,  Valleix, 
j  Jaccoud)  insistent  sur  la  fréquence  de  la  dyspnée.  Il  faut  se  ranger  à 
l'avis  de  ceux  qui  la  croient  de  faible  importance. 

Habituellement,  la  fièvre  se  confond  avec  celle  de  la  maladie  causale. 
Quelques  malades  cependant  présentent  une  élévation  thermique  inat- 
I    tendue,  inexpliquée,  en  même  temps  qu'ils  deviennent  pâles  et  anxieux 
f    (Sibson).  Celte  fièvre  n'aurait  une  imporfance  que  si  elle  ne  pouvait  être 
rattachée  à  l'affection  générale  primitive.  Mais,  il  faut  bien  le  savoir,  dans 
l'endocardite  aiguë  simple,  il  ne  parait  pas  se  produire  d'élévation  ther- 
I    mique  appréciable  ;  même  dans  les  cas  où  l'endocardite  se  termine  par 
!    la  mort,  elle  peut  rester  apyrétique,  et  l'endocardite  maligne  évolue  par- 
fois avec  hypothermie,  comme  il  résulte  d'un  cas  observé  par  O'Donovan  '■ 
sur  un  jeune  homme  de  19  ans  atteint  de  valvulite  pulmonaire  et  aortique, 
chez  lequel  pendant  six  mois  la  température  n'a  jamais  dépassé  37°, 4. 
Les  modifications  observées  du  côté  de  la  circulation  offrent  plus  d'in- 
j    térêt  et  de  valeur.  Les  battements  de  cœur  (palpitations  arythmiques, 

j        '  Med.  news.,  1898. 
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crises  passagères  de  tachycardie)  déjà  signalés  à  propos  de  rérélhisme 
cardiaque  du  début,  sont  expliqués  par  l'irritation  réflexe  du  myocarde 
partant  de  l'endocarde.  A  une  époque  où  la  thermomélrie  clinique  était 
inconnue,  Bouillaud  avait  fait  la  judicieuse  remarque  qu'il  ne  fallait  pas 
toujours  attribuer  à  l'état  fébrile  la  seule  augmentation  de  fréquence  du 
pouls  et  des  battements  du  cœur  dans  les  cas  d'endocardite,  soit  simple, 
soit  compliquée  de  péricardite  ;  et  il  cite  à  ce  sujet  l'exemple  d'un 
malade  qui,  sous  l'influence  d'une  endopéricardite  des  mieux  caracté- 
risées présenta  sans  aucune  réaction  fébrile,  des  battements  du  cœur  au 
nombre  de  140  par  minute,  inégaux,  irréguliers,  intermittents.  Cette 
remarque  est  très  juste,  et  j'ai  observé  assez  souvent  la  tachycardie, 
soit  continue,  soit  paroxystique.  Il  y  a  même  des  endocardites  dans  les- 
quelles ce  symptôme  est  prédominant  au  point  de  constituer  une  forme 
tachycardique.  D'autres  malades  ressentent  une  série  de  faux  pas,  d'ar- 
rêts du  cœur,  avec  légère  angoisse  respiratoire. 

Le  pouls  est  parfois  fort,  vibrant,  dur;  d'autres  fois  il  est  faible,  petit, 
tandis  que  les  batteuients  du  cœur  sont  violents  et  tumultueux.  Bouillaud 
qui  a  insisté  sur  celle  discordance,  l'explique  par  la  présence  de  concré- 
tions fibrineuses  intracardiaques  ou  par  l'engorgement  valvulaire  qui 
s'opposent  à  la  sortie  du  sang.  D'autre  part,  le  pouls  peut  être  accéléré, 
parfois  irrégulier,  intermittent  (Pigeaux),  bigéminé  (Bouillaud)  ou  donner 
la  sensation  de  frottement  globulaire  (Simonet).  Rosenbach  attache  une 
certaine  importance  au  caractère  bondissant  du  pouls  lié  à  une  faible  tension 
artérielle,  ce  que  nos  observations  n'ont  pas  confirmé-.  Enfin,  Duclos 
(de  Tours)  considère  comme  signe  prémonitoire  de  l'endocardite,  le  dys- 
chronisme  exagéré  des  battements  du  cœur  et  de  la  pulsation  radiale.  Il 
l'a  observé  assez  souvent,  et  il  a  remarqué  qu'après  sa  constatation,  on 
pouvait  le  plus  souvent  voir  se  confirmer  dès  le  lendemain  ou  trente 
heures  plus  tard  au  plus  l'existence  d'une  endocardite  rhumatismale  ^'. 

Quelques  auteurs  continuent  encore  à  signaler  d'une  façon  banale 
plusieurs  autres  symptômes  fonctionnels  :  céphalalgie,  éblouissements, 
vertiges,  bourdonnements  d'oreilles,  cauchemars,  insomnie,  etc.  Nous 
ne  les  énumérons  ici  que  pour  leur  refuser  toute  importance,  même 
secondaire,  dans  la  symptomatologie  de  l'endocardite.  Du  reste,  la  valeur 

'  C'est  BoriLLAUD,  et  non  Tr^ube  qui  a  observé  le  premier,  le  pouls  bigéminé.  Sans 
doute,  il  ne  lui  donne  pas  ce  nom,  mais  il  le  décrit  complètement,  comme  cela  résulte 
d'une  de  ses  observations  :  «  En  même  temps,  toutes  les  artères  battent  deux  fois  coup 
sur  coup,  mais  la  seconde  pulsation  est  beaucoup  plus  petite  et  plus  faible  que  la  pre- 
mière (pouls  redoublé):  un  intervalle  de  repos  plus  long  qu'à  l'ordinaire  succède  à  la 
seconde  pulsation  ;  le  cœur  bat  également  deux  fois  coup  sur  coup,  un  repos  succède  à  la 
seconde  systole  qui  est  la  plus  faible,  et  survient  ensuite  une  diastole  lente,  prolongée.  » 
—  '  Rosenbach.  Kranhheiten  der  Herzens,  1900.  —  Duclos.  Sur  un  signe  prémonitoire  de 
l'endoL'ardite  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  [Journal  des  praticiens,  1889). 
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l  des  troubles  fonctionnels  n'a  pas  une  grande  importance  dans  la  majo- 
rité des  cas  ;  l'endocardite  évoluant  presque  toujours  d'une  façon  silen- 
cieuse doit  être  attentivement  recherchée,  et  d'ordinaire  c'est  par  les 
signes  physiques  qu'on  la  découvre. 

Signes  physiques.  — -Ni  l'inspection,  ni  la  palpation  ne  fournissent  des 
éléments  sérieux  de  diagnostic.  Quelques  auteurs  ont  admis  l'existence 
d'une  certaine  voiisst/re  précordiale.  Celle-ci  n'apparaît  qu'avec  la  compli- 
cation péricardique,  et  d'autre  part,  la  simple  dilatation  des  cavités  est 
impuissante  à  la  produire.  On  remarque  parfois  que  le  cœur  bat  énergi- 
quement  sur  une  large  surface,  et  il  n'est  pas  rare  de  noter  quelques 
battements  auriculaires. 

A  la.  palpai  ion.,  on  constate  ordinairement  une  impulsion  brusque  et 
forte  du  choc  précordial  (\m  se  produit  à  l'endroit  normal,  sans  présen- 
ter de  caractère  distinctif.  Ce  symptôme  est  très  infidèle,  malgré  l'opi- 
nion contraire  de  quelques  auteurs.  Il  va  sans  dire  que  dans  les  endocar- 
dites aiguës  greffées  sur  une  lésion  orificielle  ancienne,  il  est  possible  de 
percevoir  le  frémissement  vibratoire. 

Les  résultats  fournis  par  la  percussion  sont  aussi  négatifs.  Bouillaud 
parle  d'une  matilé  assez  étendue,  variant  de  112  à  448  mjllimètres 
carrés.  «  Pour  distinguer  cette  matité  de  celle  qui  serait  l'effet  d'un  simple 
épanchement  dans  le  péricarde,  il  suffit  de  faire  attention  qu'elle  coïncide 
dans  le  cas  d'endocardite  avec  des  battements  du  cœur  superficiels^  visibles, 
sensibles  à  la  main,  tandis  que  dans  le  cas  d'épanchement  considérable, 
les  battements  du  cœur  sont  profonds,  éloignés,  très  peu  ou  même  nul- 
lement sensibles  à  la  vue  et  au  toucher,  du  moins  dans  le  décubitus  ordi- 
naire. »  11  est  rare  qu'on  ait  l'occasion  de  constater  ces  signes  au  début 
de  l'endocardite,  et  on  les  recherche  ordinairement  plus  tard.  La  dila- 
talion  aiguë  du  cœur,  assez  fréquente  en  pareil  cas,  comme  les  recherches 
(  de  Henschen  (de  Stockholm)  l'ont  démontré,  peut  fort  bien  les  expliquer, 
qu'elle  soit  précoce  ou  tardive.  Cette  dilatation  aiguë  du  cœur  peut 
survenir  dans  le  cours  du  rhumatisme  et  des  maladies  infectieuses,  en 
l'absence  de  toute  endocardite  ou  rayocardite. 

Tous  ces  signes  n'ont  pas  dans  la  pratique  une  netteté  suffisante  pour 
permettre  un  diagnostic  certain.  Seule,  l'auscultation  fournit  des  élé- 
ments de  grande  probabilité  et  de  certitude.  On  trouve  néanmoins  dans 
les  différents  auteurs  les  interprétations  les  plus  variées  à  ce  sujet.  Tout 
en  signalant  l'apparition  d'un  souffle  au  cœur,  quelques-uns  parlent  de 
bruits  plus  intenses,  plus  éclatants,  et  même  à  timbre  métallique.  Mais 
pour  le  plus  grand  nombre  et  pour  nous,  le  bruit  valvulaire  est  toujours 
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moins  sonore  (Cazeneuve),  assourdi  (Pigeaux).  Grisolle  conslale  "  l'en- 
rouement, l'élat  voilé  et  conlus  des  bruits  naturels  »  ;  ils  sont  «  plus 
sourds,  plus  obscurs,  plus  tumultueux  »  (Piorry);  ils  sont  comme  «  voi- 
lés et  empâtés  »  (Martineau),  étouffés,  sourds,  obscurs,  rauques,  rappe- 
lant le  bruit  «  d'un  tambour  recouvert  d'un  crêpe  »,  suivant  l'expression 
pittoresque  de  Bouillaud  ;  le  claquement  valvulaire  est  enroué  avec  soul'fle 
qui  ne  le  remplace  pas,  mais  qui  lui  est  seulement  surajouté  (Auburtin); 
au  début,  les  bruits  du  cœur  deviennent  plus  sourds,  non  seulement  par 
une  modification  d'intensité,  m.ais  par  un  changement  dans  leur  mode  de 
rôsonnance  (J.  Parrot).  Plus  tard,  lorsque  les  valvules  ont  un  peu  perdu 
de  leur  souplesse,  les  bruits  sont  plus  durs,  éteints,  parcheminés,  don- 
nant la  sensation  de  deux  morceaux  de  parchemin  brusquement  appliqués 
l'un  contre  l'autre,  et  Bouillaud  ajoute  que  chez  les  sujets  qui  avaient 
présenté  le  timbre  enroué,  âpre,  en  quelque  sorte  fêlé,  il  a  trouvé  les 
valvules  «  plutôt  fongueuses,  boursouflées  que  véritablement  hypertro- 
phiées, et  molles,  flasques  au  lieu  d'être  fermes,  résistantes,  com- 
pactes ».  Donc,  les  modi ficdiions  de  timbre  des  bruits  du  cœur  ont  une 
importance  primordiale.  L'endocardite,  il  est  vrai,  peut  évoluer  sans 
se  manifester  par  aucun  de  ces  signes,  surtout  quand  elle  siège  au 
niveau  des  parois  cavitaires.  Mais,  on  sait  avec  quelle  fréquence  ses 
lésions  se  localisent  à  l'appareil  valvulaire,  à  tel  point  que  Bouillaud 
proposa  autrefois  le  terme  de  cardivalvulite.  Un  léger  assourdissement 
des  bruits  du  cœur  est  donc  généralement  le  premier  signe  observé  '. 

Ils  sont,  à  vrai  dire,  plutôt  enroués  qu'assourdis,  et  ils  s'accompagnent 
ensuite  de  bruits  anormaux,  c'est-à-dire  de  son//ïcs.  Parfois,  ceux-ci 
seraient  précédés,  d'après  Bellingham,  d'un  dédoublement  et  même  d'un 
triplement  du  premier  bruit,  ce  qui  semble  impossible.  Les  modifications 
des  bruits  du  cœur  dues  à  l'épaississement  et  à  l'infiltration  des  rebords 
valvulaires  constituent  un  signe  précoce  de  l'endocardite  aiguë.  Aussi 
est-il  fréquent  d'observer  un  véritable  contraste  entre  le  bruit  sourd, 
un  peu  ((  iilé  »  (Bouillaud)  ou  prolongé  des  valvules  mitrale  et  tricuspide, 
et  le  bruit  net,  bref,  bien  frappé  des  sigmoïdes.  La  présence,  la  faible 
consistance  et  l'étendue  du  bourrelet  de  lésions  interposé  entre  les 
différents  voiles  membraneux  des  valvules  contribuent  pour  une  grande 
part  à  modifier  les  bruits  normaux.  Le  fonctionnement  valvulaire  n'est  pas 
tout  d'abord  modifié  par  ces  lésions  ;  mais,  celles-ci  agissant  comme  si 
l'on  avait  interposé  une  étoffe  mouillée  ou  une  faible  couche  de  colon 
entre  les  bords  des  valvules,  ont  immédiatement  pour  résultat  d'affai- 
blir et  d'assourdir  les  bruits.  C'est  le  fait  d'une  fenêtre  ou  d'une  porte 

'  I'.  V.  Meucy.  Essai  sur  le  diagnostic  de  l'endocardite  aiguë  simple  (valeur  des  modifica- 
tions des  bruits  normaux).  Tliè.sc  de  l'iiri.s,  1889. 
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dont  le  briiil  de  fermeture  est  atténué  et  assourdi  par  des  bourrelets. 

Les  lésions  aiguës  de  l'endocarde  qui  produisent  de  pareilles  modifi- 
cations de  l'auscultation  sont  parfois  transitoires,  éphémères,  et  se 
terminent  par  résolution  au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  c'est-à-dire  que 
I  l'oreille  la  plus  attentive  ne  perçoit  plus  rien  d'anormal.  Donc  l'endo- 
cardite, surtout  dans  la  forme  plastique  du  rhumatisme  ou  d'autres 
maladies  infectieuses  peut  évoluer  sans  présenter  aucun  bruit  de  souffle. 
C'est  là  une  opinion  admise  —  quoi  qu'elle  ait  été  longtemps  oubliée  — 
par  Bouillaud  et  les  cliniciens  qui  l'ont  suivi,  reprise  ensuite  par  Stokes. 
«  L'apparition  de  l'endocardite,  dit-il,  à  l'état  aigu,  n'a  rien  qui  doive 
surpendre.  11  peut  se  faire  que,  pendant  quelque  temps  du  moins,  il  ne 
se  produise  point  de  murmure  valvulaire,  en  raison  de  la  nature  des 
produits  inflammatoires  ou  de  l'intégrité  des  valvules.  »  Ce  fait  a  une 
I  grande  importance,  puisqu'il  modifie  et  enrichit  la  statistique  concernant 
la  fréquence  de  l'endocardite  rhumatismale,  et  puisqu'il  n'attend  pas 
l'apparition  d'un  souffle  systolique  à  la  pointe  pour  établir  toujours  le 
diagnostic  de  cette  complication.  Par  conséquent,  c'est  une  erreur  de 
dire  avec  Jaccoud,  que  l'endocardite  aiguë  simple  se  caractérise  d'abord 
par  les  symptômes  d'auscultation  propres  aux  lésions  valvulaires  chro- 
niques, avec  Duchek  que  «  le  premier  signe  de  l'endocardite  mitrale  est 
un  souffle  léger  accompagnant  immédiatement  le  bruit  systolique  »,  avec 
Peter  que  dès  les  premiers  jours  on  note  l'apparition  de  ce  souffle, 
;  avec  Eichhorst,  que  le  «  premier  symptôme  cardiaque  consiste  dans  l'ap- 
parition d'un  souffle  systolique  à  la  pointe  \  »  Mais,  cet  auteur  ajoute 
avec  raison  que,  s'il  existe  en  même  temps  une  dilatation  du  cœur  droit 
produite  par  un  état  fébrile  et  anémique,  le  souffle  peut  exister  en 
l'absence  d'altérations  endocardiques.  Dès  18G7,  Bamberger  disait  judi- 
cieusement que  l'on  fait  trop  aisément  le  diagnostic  d'endocardite  là  où 
elle  n'existe  pas,  surtout  dans  le  rhumatisme.  On  est  tellement  imbu, 
ajoute-t-il,  de  l'idée  des  rapports  entre  le  rhumatisme  et  l'endocardite 
que  l'on  croit  à  celle-ci  d'après  l'existence  d'un  souffle  qui  dans  toute 
autre  pyrexie  serait  regardé  comme  simplement  fébrile,  et  il  rapporte 
l'histoire 'd'un  malade  mort  de  rhumatisme  cérébral,  chez  lequel  on  avait 
constaté  pendant  plusieurs  jours  un  souffle  mitral  des  plus  manifestes, 
alors  que  l'autopsie  démontra  l'intégrité  de  l'endocarde  -. 

'  EiGHHonsT  se  met  ea  contradiction  avec  lui-même  et  avec  les  travaux  français,  lors- 
qu'il écrit  quelques  pages  auparavant  :  «  Les  Français  notamment  ont  rapporte  à  l'exis- 
tence d'une  endocardite  chaque  souille  et  même  chaque  irrégularité  du  cœur  qu'ils  obser- 
vaient pendant  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  »  Comme  on  le  voit,  cet  auteur 
dit  le  contraire  de  la  vérité,  et  c'est  en  France  que,  depuis  Bouiix  vrn,  nous  avons  plus 
particulièrement  insisté  sur  les  modifications  de  timbre  et  d'intensité  des  bruits  du  cœur 
pour  le  diagnostic  de  l'endocardite.  —  -Bvmbergeu.  Krankheiten  des  Ilerzens,  186". 
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Celte  altération  du  timbre  et  de  l'intensité  des  bruits  du  cœur  se  pro- 
duit d'une  façon  assez  soudaine,  du  jour  au  lendemain,  d'une  heure  à 
une  autre,  tandis  que  la  décroissance  du  phénomène  s'opère  en  général 
beaucoup  plus  lentement  et  plus  progressivement,  et  avant  de  récupérer 
son  timbre  doux  habituel,  le  premier  bruit  peut  prendre  une  dureté  inac- 
coutumée signalée  par  Bouillaud  sous  le  nom  de  bruit  parcheminé  ;  en 
sorte  que  le  bruit  qui  s'altère  sous  l'influence  de  la  valvulite  passe  régu- 
lièrement par  les  trois  périodes  de  hniit  rte  'ui/,  hruïl  cteint  et  dw\  bruit 
dur,  avant  de  reprendre  son  timbre  normal  '. 

L'accentuation  avec  retentissement  du  second  bruit  pulmonaire,  témoi- 
gnage d'une  hypertension  dans  la  petite  circulation,  est  un  signe  infidèle 
et  sans  importance  pour  le  diagnostic  de  l'endocardite  aiguë. 

A  un  degré  plus  avancé  de  la  lésion,  l'auscultation  découvre  l'existence 
de  bruits  (le  souffle.  L'endocardite  mitrale  étant  la  plus  commune  des 
localisations  endocardiques,  c'est  le  souffle  mitral  ou  souffle  syslolique 
de  la  pointe  qui  attire  le  plus  l'attention.  Il  y  a  peu  d'années  encore,  il 
était  considéré  comme  pathognomonique  de  l'insuffisance  mitrale  aiguë. 
Nous  verrons  plus  loin  comment  il  doit  être  interprété.  Quant  aux 
souffles  aortiques,  ils  traduisent  une  localisation  des  lésions  aux  valvules 
sigmoïdes.  Lorsque  l'endocardite  se  localise  exceptionnellement  au  cœur 
droit,  elle  se  traduit  par  des  souffles  au  niveau  des  orifices  tricuspidien 
ou  pulmonaire,  et  alors  peut  apparaître  le  retentissement  du  second  bruit 
à  gauche  du  sternum,  signe  d'une  importance  encore  secondaire. 

Sémiologie  des  souffles  cardiaques.  —  On  comprend  les  difficultés  et 
les  objections  qui  surgissent  dès  que  l'on  cherche  à  interpréter  les 
souffles  de  la  région  cardiaque.  Sont-ils  d'origine  organique  ou  anorga- 
nique  ?  Sont-ils  intra-cardiaques  ou  extra-cardiaques  ?  Ceux  qui  apparais- 
sent tardivement,  ceux  qui  persistent,  sont-ils  plutôt  organiques  que  les 
souffles  précoces,  parfois  transitoires  du  début  de  l'endocardite,  et  com- 
ment les  distinguer? 

1°  Il  faut,  avant  tout,  en  présence  d'un  souffle  perçu  chez  un  malade 
menacé  de  lésions  endocardiques,  éviter  toute  confusion  avec  les  souffles 
extra-cardiaques  ou  cardio-pulmonaires.  Ceux-ci,  déjà  signalés  par  Laen- 
nec  et  d'autres  auteurs,  ont  été  ensuite  étudiés  par  Potain  qui  tout  en 
exagérant  leur  fréquence,  a  réussi  à  leur  assigner  des  caractères  impor- 
tants. Us  peuvent  siéger  partout  oîi  l'on  perçoit  ordinairement  des  souffles 
organiques  ;  mais,  ils  existent  surtout  aux  régions  préventriculaire 


'Potain.  Endocardite  rhumatismale  aiguë.  Sera,  med.,  1893. 
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gauche  (partie  gauche  de  la  région  précordiale  moyenne)  et  parapexienne 
(à  gauche  de  la  pointeau  niveau  des  3%  4^  et  5*  espaces  intercostaux).  La 
plupart  sont  sysloliques  ;  mais,  comme  ils  commencent  plutôt  après  la 
systole  et  finissent  avant  la  diastole,  ils  sont  alors  mr.sost/stoliqi/es.  De 
même,  les  rares  souffles  cardio-pulmonaires  diastoliques  sont  plutôt 
mésodia.s/oiiques;.  Je  préfère  à  ces  dénominations,  celles  de ]jos/-si/.sfo- 
liques,  ou  posf-(fiasfoliques.  —  Ils  sont  superficiels,  à  timbre  doux,  aspi- 
ratif,  très  rarement  rugueux,  sans  propagation  ;  ils  ont  une  tonalité 
moyenne  qui  diffère  de  la  tonalité  basse  des  souffles  organiques,  ils  n'oc- 
cupent qu'une  partie  de  la  systole,  ils  ne  la  couvrent  pas  en  entier 
comme  les  bruits  organiques  de  l'insuffisance  mitralo  (souffles  /lolostjsfo- 
liques,  de  6ao;,  entier).  Ils  seraient  dus,  soit  à  une  sorte  d'aspiration  de 
l'air  dans  le  poumon  au  moment  de  la  systole  (Skoda,  Patel,  Potain),  soit 
plutôt,  comme  le  pensait  Laennec,  à  la  compression  de  la  lame  pulmo- 
naire précardiaque  et  à  l'expulsion  de  l'air  qu'elle  contient  sous  l'influence 
de  la  contraction  ventriculairc.  Variables  de  siège,  de  rythme,  de  timbre, 
ils  ont  pour  caractère  principal,  une  grande  mobilité  qui  dépend  de  deux 
conditions  :  les  mouvements  respiratoires  et  les  changements  d'attitude'. 
Cependant,  aucun  de  ces  caractères  n'a  de  valeur  absolument  palhogno- 
monique.  Seuls,  leur  siège  de  prédilection  et  leur  variabilité  auraient 
quelque  importance,  s'il  ne  fallait  pas  tenir  compte  de  la  possibilité  de 
souffles  inorganiques  intracardiaques  par  insuffisance  fonctionnelle. 
■  Le  type  des  souffles  inorganiques  ou  fonctionnels  est  celui  de  la 
chlorose  et  de  l'anémie.  C'est  un  bruit  de  souffle  systolique,  ordinaire- 
ment doux,  parfois  musical  et  rude,  dont  le  siège  est  encore  discuté 
(à  l'orifice  tricuspidien  d'après  Parrot,  à  l'artère  pulmonaire  d'après 
Marshall  Hughes),  à  l'orifice  aortique  d'après  les  anciens  auteurs.  Il 
peut  être  associé  à  un  souffle  mitral  de  la  pointe.  Du  reste,  dans  la 
chlorose,  les  quatre  orifices  peuvent  être  le  siège  de  souffles.  Comme  les 
souffles  extra-cardiaques  ou  cardio-pulmunaires,  ils  sont  variables,  modi- 
fiés par  les  changements  d'attitude  et  par  les  mouvements  respiratoires. 
Nombreuses  sont  les  théories  destinées  à  expliquer  leur  patbogénie, 
depuis  Laennec  qui  les  rattachait  au  spasme  du  cœur  et  des  artères. 
L'altération  du  sang  (Marshall  Hall,  Beau),  le  spasme  de  l'artère  pulmo- 
naire (Hughes,  Sansom),  l'insuffisance  tricuspidienne  (Parrot),  l'insuffi- 

'  Chez  les  jeunes  gens  ayant  des  parois  thoraciques  très  élastiques,  la  forte  pression  sur 
la  paroi  précordiale  avec  le  stéthoscope,  serait  capable,  d'après  Fiuedueich,  d'atténuer  et 
même  de  faire  disparaître  les  bruits  anormaux  de  la  valvule  mitrale.  D'autre  part,  il 
résulte  des  observations  de  E.  II.  Weber  (Milliers  Archiv.,  ISot).  qu'une  forte  pression 
exercée  sur  le  contenu  du  thorax  par  l'action  des  forces  musculaires  expiratoires,  la  glotte 
étant  en  même  temps  fermée,  peut  atténuer  beaucoup  l'intensité  des  bruits  normaux  ou 
anormaux  du  cœur. 
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sance  mitrale  fonctionnelle  (Balfour,  Wunderlich,  Friedreich)  ont  été  tour  | 
à  tour  invoquées.  Enfin,  ces  souffles  ont  été  considérés  comme  extra- 
cardiaques (Polain).  On  peut  en,  dire  autant  de  ceux  qui  sont  constatés  i 
chez  les  hystériques,  les  neurasthéniques,  les  Basedowiens,  chez  les  j 
femmes  gravidiques  ou  après  l'accouchement,  dans  le  cours  du  rhuma-  \ 
tisme  articulaire  aigu.  ! 

11  est  fréquent,  au  cours  des  maladies  fébriles,  d'entendre  soit  à  la 
pointe,  soit  à  la  base  du  cœur,  un  souffle  syslolique  doux,  un  prolongement 
soufflant  du  premier  bruit  normal,  qui  ont  été  d'abord  attribués  à  la  fièvre 
elle-même.  Après  Hamernyk,  j'ai  démontré  qu'en  pareil  cas  le  souffle  est 
en  relation  avec  les  altérations  dégénératives  du  myocarde  et  surtout  des 
muscles  tenseurs  valvulaires  dont  la  parésie  détermine  une  insuffisance 
fonctionnelle'.  Sans  dout(^  cette  insuffisance  fonctionnelle  de  la  mitrale 
est  niée  par  quelques  auteurs  étrangers,  en  France  par  Potain,  parce 
que  des  expériences  ont  démontré  que  «  sur  le  cadavre  on  est  surpris  de 
la  résistance  qu'offre  la  valvule  »,  et  encore  parce  qu'une  injection  faite  à 
haute  pression  dans  le  ventricule  est  impuissante  à  disjoindre  les  valves, 
à  rompre  les  cordages,  à  produire  une  insuffisance  de  la  mitrale.  Ces 
expériences  ont  une  valeur  très  douteuse  en  clinique,  parce  que  pen- 
dant la  vie  les  insuffisances  fonctionnelles  se  produisent  à  la  faveur  de 
lésions  myocardiques  ou  même  en  l'absence  de  celles-ci,  à  la  faveur  de  ces 
dilatations  souvent  considérables  du  cœur  produites  probablement  par 
l'action  des  toxines  microbiennes  sur  la  musculature  cardiaque.  Or,  l'expé- 
rimentation est  en  défaut  parce  qu'elle  s'applique  à  deux  états  absolument 
dissemblables  de  la  contractilité  du  cœur,  et  parce  qu'elle  s'exerce  sur  des 
cœurs  indemnes  de  toute  lésion  myocardique  et  de  dilatation  préalable  ; 
elle  est  en  désaccord  avec  la  clinique  qui  démontre  dans  le  cours  des 
cardiopathies  artérielles  et  des  maladies  infectieuses  la  production  d'une 
insuffisance  mitrale  fonctionnelle  par  dilatation  du  cœur. 

2°  D'après  Steffen,  l'endocardite  pariétale  précéderait  l'endocardite  valvu-  | 
laire  et  se  traduirait  par  un  état  de  relâchement  du  myocarde,  d'oîi  dilata- 
tion  du  cœur  appréciable  à  la  percussion  On  peut  aussi  admettre  que  l'en- 
docardite siégeant  surtout  au  niveau  des  piliers  valvulaires  est  capable  de 
déterminer  un  état  parétique  ou  spasmodique  de  ceux-ci,  d'oii  insuffisance  I 
fonctionnelle  de  la  mitrale  se  traduisant  par  un  souffle,  alors  que  l'endo- 
cardite à  siège  valvulaire  n'est  pas  encore  assez  accusée  pour  l'expliquer  et 
le  produire.  C'est  là  sans  doute  une  explication  pathogénique  niée  par  ceux 
qui  érigent  en  dogme  la  prétendue  impossibilité  de  production  des  insuffi- 

'  H.  HucHARD.  Myocardite  varioleuse.  Etude  sur  les  causes  de  la  mort  dans  la  variole 
(Arch.  de  méd.,  1871).  —  »  Stefken.  Klinik  der  Kinderkrankheiten  Berlin,  ISS'J. 


CLiNiyun:  dks  endocarditrs  aii;ui<:s  et  si;i!ai(;uf.s 


363 


sances  fonclionnelles  des  valvules  el  cela  au  profit  des  souffles  exlracar- 
diaques  ou  cardiopulmonaires  au  nom  desquels  les  difficultés  de  l'auscul- 
tation du  cœur  sont  trop  aisément  résolues  ;  mais,  depuis  1870.  époque  à 
laquelle  j'ai  constaté  nettement  dans  le  cours  de  la  myocardite  varioleuse, 
un  souffle  mitral  par  spasme  ou  plutôt  par  parésie  inflammatoire  des  muscles 
tenseurs  de  la  valvule  mitrale,  de  nombreux  faits  cliniques  bien  préférables 
à  quelques  expériences  conçues  dans  des  conditions  inexactes  et  défec- 
tueuses, se  sont  accumulés  pour  démontrer  cette  pathogénie  signalée  dès 
1840  par  Hamernjk,  acceptée  ensuite  par  Stokes  (1854)  et  parBamberger 
(1839).  «  Dans  l'endocardite  il  est  possible,  dit  Stokes,  que  les  faisceaux 
musculaires  des  valvules  participent  eux-mêmes  à  la  phlogose  de  l'en- 
docarde ou  en  subissent  les  effets  ;  alors,  soit  qu'il  y  ait  exagération  de 
la  contractilité  du  spasme,  soit  (ju'il  y  ait  alfaiblissement  par  parésie 
inflammatoire,  la  valvule  ne  serait  plus  dans  les  conditions  normales,  el 
il  pourrait  s'y  développer  un  murmure,  avant  même  qu'il  y  ait  désorgani- 
sation de  son  tissu  ».  Le  clinicien  irlandais  pensait  plutôt  et  avec  raison  à 
l'existence  plus  fréquente  d'un  spasme,  et  il  aurait  pu  appuyer  son  opinion 
sur  ce  qui  se  passe  dans  la  laryngite  slriduleuse  où  le  spasme  inflamma- 
toire joue  un  si  grand  rôle,  et  aussi  sur  le  caractère  souvent  transitoire 
et  paroxystique  du  souffle  de  l'endocardite  des  piliers  [e/ulocardl/e  pila- 
rienne).  Ce  souffle,  en  effet,  ne  se  montre  pas  à  toutes  les  révolutions 
cardiaques,  il  est  bref  et  rapide,  il  ne  couvre  jamais  entièrement  le  premier 
bruit,  il  ne  se  propage  pas,  caractères  qui  permettent  de  croire  à  sa  con- 
fusion fréquente  avec  les  bruits  de  souffle  cardio-pulmonaires. 

3"  Nous  avons  vu  qu'en  dehors  de  quelques  troubles  fonctionnels  et  de 
phénomènes  généraux  souvent  insignifiants,  l'endocardite  simple  ne  se 
révèle  que  par  les  signes  physiques  :  /nof/i/iralinns  ajjpor/rcs  à  l'itilcn- 
sité  cl  surtout  à  la  tonalité  des  bruits  uonnatix  du  cœur  et  tjruits  du 
souffle.  Or,  il  est  prouvé  que  cet  ensemble  de  signes  physiques  est  par- 
fois insuffisant  par  lui-même  pour  assurer  le  diagnostic  de  l'endocardite. 
Ce  n'est  donc  pas  dans  la  simple  constatation  de  ces  signes,  mais  bien 
dans  leur  évolution  qu'il  faut  en  trouver  les  éléments. 

Dans  l'endocardite,  les  souffles  précoces  n'ont  pas  de  valeur  par  eux- 
mêmes.  Ils  existent  souvent  dans  des  conditions  éliologiques  analogues 
sans  que  l'endocarde  soit  altéré.  Ils  ne  sont  d'ailleurs  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  que  de  simples  souffles  fébriles  dont  la  pathogénie  est 
fort  discutée.  Enfin,  il  se  peut  que  leur  siège  à  la  pointe  dénote  l'exis- 
tence d'une  insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  l'irritation  de  l'endocarde 
ayant  simplement  provoqué  un  état  spasmodique  ou  parétique  des  piliers 
et  des  cordages  de  la  valvule.  D'autre  part,  l'apparition  précoce  d'un 
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souffle  qui  n'a  pas  été  précédé  d'une  altération  des  bruits  du  cœur  plaide 
en  faveur  de  son  origine  inorganique,  et  le  simple  érétliisme  cardiaque 
en  Tabsence  de  toute  endocardite  peut  donner  lieu  à  la  production 
momentanée  d'un  bruit  de  souffle  extracardiaque.  On  a  bien  remarqué 
que  parfois  les  bruits  normaux  du  cœur  prennent  un  timbre  soufflant  chez 
certains  sujets';  à  plus  forte  raison,  ce  fait  peut  se  produire  sous  l'in- 
fluence du  simple  érélhisme  cardiaque  avec  tachycardie,  les  expériences 
de  Bergeon  ayant  démontré  que  «  l'intensité  du  son  produit  parles  vibra- 
tions d'une  masse  liquide  est  directement  proportionnelle  à  la  vitesse  -  ». 
Mais,  le  souffle  de  l'éréthisme  cardiaque  est  absolument  transitoire,  nais- 
sant et  disparaissant  avec  cet  éréthisme. 

Les  souffles  lavdifs  qui  apparaissent  après  une  période  plus  ou  moins 
longue  de  simple  altération  des  bruits  ont  une  importance  beaucoup 
plus  grande  pour  le  diagnostic  de  l'endocardite.  Chez  un  malade  atteint 
de  rhumatisme  articulaire  aigu,  par  exemple  au  début  de  la  fièvre,  on  a 
remarqué  avec  l'enrouement  des  bruits  normaux  et  l'assourdissement  du 
premier  bruit  syslolique,  un  léger  prolongement  d'abord  bourdonnant, 
puis  soufflant,  enfin  un  véritable  souffle  doux,  peu  propagé  encore,  d'une 
intensité  variable.  Plus  tard,  il  prend  un  caractère  plus  rude,  en  jet  de 
vapeur.  C'est  le  souffle  tardif  qui  indique  déjà  une  lésion  avancée 
d'endocardite  subaiguë,  puis  chronique.  A  cette  période,  surtout  chez 
les  enfants,  et  à  une  époque  le  plus  souvent  rapprochée  du  début  de  la 
maladie,  l'endocardite  peut  encore  se  terminer  par  résolution  et  le  souifle 
disparaître,  mais  alors  d'une  façon  lente  et  progressive,  alors  que  ne  se 
comptent  plus  les  guérisons  de  l'endocardite  caractérisée  seulement  à  sa 
période  aiguë  par  la  simple  altération  des  bruits  valvulaires. 

Cette  endocardite  ne  devient  donc  grave  que  par  son  passage  à  l'état 
chronique  qui  laisse  alors  à  sa  suite  une  cardiopathie  valvulaire  définitive, 
véritable  cicatrice  d'une  blessure.  Pendant  sa  période  aiguë,  elle  n'est 
grave  que  par  ses  complications  :  péricardite,  myocardite,  dilatation 
aiguë  du  cœur,  thrombose  intra-cardiaque,  celle-ci  pouvant  devenir  l'ori- 
gine d'une  embolie  cérébrale,  ou  de  l'obstruction  mortelle  de  l'un  de  ses 
orifices.  Beaucoup  de  ces  complications  sont  sous  la  dépendance  de  la 
maladie  causale,  du  rhumatisme,  et  c'est  ainsi  qu'avec  ou  sans  endocar- 
dite, on  voit  survenir  parfois  une  congestion  pulmonaire  foudroyante 
dont  Aran,  Houdé,  Bernheim  et  son  élève  Moreau  ont  donné  de  bons 
exemples,  ou  encore  un  hémo-œdème  aigu  du  poumon  dont  j'ai  étudié 
après  Andral  et  Bouveret  la  pathogénie  et  l'évolution  clinique  ^ 

'  Mac  Coi.LOM.  Uoslon  iiied.  and  surg.  Joiirn.  1889.  —  '  Bergeon.  Thèse  de  Paris.  d868.  — 
^Ai<\x.  Ga:.  des  hùp.,  18(iiJ.  IIoroÈ.  T/ièse  de  Paris.  t86b.  BEiiNHEiM.  Clin.  méd..  Nancy, 
1877.  Moiinu.  77i('*e  de  Nancy,  187<j.  Andral.  Clin.  inéd..  1840.  Bou\ei\et.  Revue  de  méd.. 
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En  résumé,  un  son/fie  tardif  pcrsisiant ,  survenu  (/jjrès  une  période 
variable  d'assoi/rdissenie/if  dex  hruils  du  cœur,  est  encore  le  nteilleur 
sif/ne  de  l'endocardite.  Mais,  il  ne  faut  point  oublier  que  ce  signe  ne  pré- 
sente pas  toujours  une  intensité  proportionnelle  h.  Télenduc  et  au  degré 
des  lésions.  H  est  donc  intéressant  d'étudier  ses  causes  de  production. 

Le  souffle  de  l'endocardite  est  presque  toujours  sourd,  atonalité  basse. 
Quand  on  entend  des  bruits  stridents  (bruits  de  lime,  de  scie,  de  râpe, 
bruits  sibilants),  il  s'agit  presque  toujours  de  lésions  déjà  anciennes.  Dans 
certains  cas,  on  trouve  de  grosses  coagulations  fibrineuses,  de  grosses 
lésions  qui  rétrécissent  ou  élargissent  un  orifice,  et  cependant  le  souffle 
était  peu  intense.  A  ce  sujet,  on  peut  rappeler  les  faits  de  tumeurs  myxo- 
mateuses,  grosses  comme  une  cerise,  gênant  considérablement  le  passage 
du  sang,  alors  que  pendant  la  vie  on  n'avait  constaté  aucun  bruit  de 
souffle  ;  de  môme,  un  fait  de  Stokes  (rétrécissement  aorlique)  et  plusieurs 
observations  analogues  d'endocardite  ulcéreuse  avec  végétations  molles  et 
tomenteuses.  En  un  mot,  si  comme  Chauveau  l'a  démontré,  les  souffles 
cardiaques  sont  produits  par  les  vibrations  d'une  veine  fluide  passant 
d'un  orifice  étroit  dans  un  espace  élargi,  la  forme  de  l'orifice  rétréci,  la 
position  centrale  ou  latérale  du  rétrécissement,  la  constitution  des  parois 
n'ont  pas  pour  effets  d'augmenter  ou  de  diminuer  l'intensité  du  souffle. 
Ces  faits  sont  bien  connus,  et  il  y  a  longtemps  Putégnat,  élève  de 
Piorry,  a  établi  dans  sa  thèse  inaugurale,  que  «  les  concrétions  fibrineuses 
du  cœur  Reproduisent  pas  le  bruit  de  soufflet'  ». 

4°  Chez  les  enfants,  les  bruits  de  souffle  ont  un  timbre  plus  aigu,  une 
durée  plus  brève,  une  intensité  plus  grande,  une  propagation  plus  étendue, 
tous  caractères  qui  s'expliquent  par  la  force  de  la  systole  cardiaque,  l'accé- 
lération habituelle  des  battements  du  cœur,  la  minceur  et  l'élasticité 
des  parois  thoraciques.  De  plus,  les  souffles  accompagnent  le  premier 
bruit  sans  le  couvrir  entièrement.  Chez  les  très  jeunes  sujets,  avant  4  ans, 
les  bruits  inorganiques  sont  extrêmement  rares,  de  sorte  qu'alors  la  cons- 
tatation d'un  souffle  au  foyer  mitral  ou  systolique  prend  une  grande 
importance.  L'arythmie  n'est  pas  toujours  un  phénomène  pathologique. 
D'autre  part,  après  la  naissance,  les  dimensions  de  l'artère  pulmonaire 
l'emportent  beaucoup  sur  celles  de  l'aorte  (Bizot,  Barthez  et  Rilliet,  Beneke) , 
et  ce  défaut  de  proportion  uni  à  l'inégale  tension  dans  la  petite  et  la  grande 
circulation  tend  à  produire  normalement  un  abaissement  anticipé  des  sig- 

1890.  HucHARD.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1890:  Acad.  de  me'd.,  1897;  Congrès  intern.  de  Paris, 
1900.  Yacol'b  Mehayas.  De  l'œdème  aigu  du  poumon  dans  le  rhumatisme  articulaire  franc. 
Thèse  de  Montpellier,  1901. 

'  Chauveau.  Murmures  vasculaires  ou  bruits  de  souHle  ;  leur  valeur  séméiologique  {Gaz. 
méd.  de  Paris,  1858).  L.  Berueon.  Causes  et  mécanisme  du  bruit  de  souille.  Thèse  de  Paris, 
1868.  Du  Gastel  et  Baiiié.  Arch.  de  méd.,  1881. 
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moitiés  pulmonaires,  d'où  prodiicLion  d'un  dédoublement  du  second  bruit 
en  l'abseuce  de  toute  lésion  cardiaque  et  sans  aucun  rapport  avec  cer- 
tains modes  respiratoires  admis  à  tort  ou  exagérés  par  quelques  auteurs. 
Il  en  résulte  que  dans  l'endocardite  du  rhumatisme  infantile,  l'existence 
de  l'arythmie  et  surtout  du  dédoublement  du  second  bruit  à  la  base, 
même  avec  un  souffle  à  la  pointe,  ne  permet  pas  de  croire  à  un  rétrécis- 
sement mitral  au  début.  —  Chez  les  jeunes  sujets  et  à  plus  forte  raison 
chez  les  enfants,  est-il  possible,  comme  l'ont  prétendu  Jenner,  Lathara  et 
Fricdreich,  de  produire  un  bruit  de  souffle  artificiel  par  la  pression,  même 
modérée  sur  la  région  de  l'artère  pulmonaire  au  point  d'insertion  du 
3"  cartilage  costal  gauche?  Le  fait  est  exceptionnel  comme  celui  qui  a 
été  signalé  par  Morilz  :  production  d'un  souffle  systolique  au  2°  espace 
intercostal  gauche,  s'enlendant  seulement  un  peu  avant  la  fin  d'une  expi- 
ration forcée  par  compression  de  l'artère  pulmonaire  chez  les  jeunes 
sujets  à  cage  thoracique  très  élastique,  la  base  du  cœur  venant  alors  se 
mettre  en  contact  presque  immédiat  avec  la  paroi'. 

L'endocardite  et  surtout  celle  du  rhumatisme  étant  beaucoup  plus  fré- 
quente au  cœur  gauche  qu'au  cœur  droit,  à  l'orifice  mitral  qu'à  l'orifice 
aortiquc,  la  localisation  des  souffles  valvulaires  au  cœur  gauche  et  à  l'orifice 
mitral  en  est  la  conséquence.  D'autre  part,  surtout  au  début  et  à  la 
période  d'étal  de  la  maladie,  ce  sont  les  souffles  d'insuffisances  valvulaires 
qui  [)rédominent,  «  les  rétrécissements  orificiels  étant  l'œuvre  du  temps  », 
comme  Peter  l'a  bien  exprimé.  Cependant,  il  m'est  arrivé  deux  fois,  à  une 
époque  très  rapprochée  du  début  de'  l'endocardite  aiguë  rhumatismale,  de 
constater  pendant  quelques  jours  seulement  tous  les  symptômes  physiques 
d'un  rétrécissement  mitral,  ceciui  pouvait  être  dû  à  l'existence  de  concré- 
tions fibrineuses  assez  considérables  dé[)osées  sur  la  valvule  et  rétrécissant 
momentanément  l'orifice  auriculo-vealricuiaire.  Dans  l'un  de  ces  cas,  cette 
explication  a  été  confirmée  par  la  production  d'une  aphasie  et  d'une  hémi- 
parésie  droite  transitoires  dues  àde  petites  embolies  cérébrales. 

En  résumé,  il  y  a  des  endocardites  qui  ne  se  traduisent  pendant  leur 
évolution  que  par  les  modifications  de  timbre,  par  l'assourdissement  des 
bruits  valvulaires,  et  ce  sont  celles  qui  ont  le  plus  de  tendance  à  se  terminer 
par  laguérison  [rcstitulio  adinteyrinn).  Lorsqu'un  souffle  valvulaire  appa- 
raît au  cours  d'une  maladie,  comme  le  rhumatisme  où  les  complications 
enJocardiques  sont  toujours  à  craindre  et  à  rechercher,  le  clinicien  doit 
avoir  constamment  présentes  à  l'esprit  les  trois  circonstances  suivantes  : 

1°  Le  souffle  a  succédé  aux  modifications  de  timbre  des  bruits  du  cœur, 

*  MoiuTz.  ^ainl-Pétersb.  inecl.  Woch..  1893. 
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il  est  l'expression  d'une  phase  plus  avancée  de  l'endocardite.  A  ce  degré, 
l'endocardite  peut  encore  guérir,  quoique  moins  fréquemment,  et  l'on 
cite  comme  j'ai  cité  moi-même  surtout  chez  les  enfants,  des  souffles 
valvulaires  de  nature  organique  ayant  persisté  6  mois,  1  an  et  2  ans  après 
une  attaque  rhumatismale  et  ayant  disparu,  soit  spontanément,  soit  par 
l'intervention  thérapeutique; 

2'^  Le  souffle  valvulaire,  même  précoce,  peut  être  dû  à  l'endocardite 
pariétale,  à  celle  des  muscles  tenseurs  des  valvules;  il  traduit  un  état 
d'insuffisance  valvulaire  fonctionnelle  qui  a  une  tendance  à  disparaître  ; 

3°  Dans  le  cours  du  rhumatisme  ou  de  toute  autre  maladie  infectieuse, 
un  bruit  de  souffle  ,  plus  souvent  précoce  que  tardif,  non  précédé  par 
les  modifications  de  timbre  des  bruits  du  cœur,  ayant  des  caractères 
particuliers  qui  ont  été  énumérés,  ne  traduit  en  aucune  façon  l'exis- 
tence d'une  endocardite  pariétale  ou  valvulaire,  et  il  appartient  à  la 
classe  des  bruits  anorganiques,  extra-cardiaques  ou  cardio-pulmonaires. 

Complications.  — ■  La  plus  fréquente  de  toutes  les  complications  est  la 
péricard'tte  ,  puisque  sur  161  cas  d'endocardite  rhumatismale  réunis  par 
Sibson,  celle-ci  est  restée  107  fois  à  l'état  isolé,  et  o4  fois  unie  à 
l'inflammation  de  la  séreuse  externe'.  Chez  les  enfants,  nous  savons  que 
la  péricardite  est  presque  la  règle  dans  le  rhumatisme  et  la  chorée;  elle 
est  plus  fréquente  que  l'endocardite  et  les  deux  maladies  sont  le  plus 
ordinairement  associées.  Autrefois,  on  expliquait  ce  dernier  fait  par  l'ex- 
tension ou  la  propagation  de  l'inflammation  d'une  séreuse  à  l'autre.  C"est 
là  une  erreur,  et  d'ordinaire  les  choses  ne  se  passent  pas  ainsi;  l'endocar- 
dite et  la  péricardite  procèdent  de  la  même  cause,  de  la  même  infection, 
et  l'on  comprend  alors  que  la  péricardite  puisse  précéder  l'endocardite, 
ou  la  suivre,  ou  se  montrer  en  même  temps  qu'elle.  Tantôt,  il  s'agit  d'une 
simple  péricardite  sèche  très  localisée,  reconnaissable  par  l'existence 
d'un  léger  frottement  dans  un  point  de  la  région  précordiale,  tantôt 
d'une  péricardite  sèche  étendue  à  toute  la  séreuse;  enfin,  les  symp- 
tômes péricardiques  peuvent  dominer  par  leur  intensité  ceux  de  l'en- 
docardite, un  épanchement  plus  ou  moins  abondant  se  produit  qui 
masque  les  bruits  anormaux  du  cœur  et  fait  passer  l'endocardite  au  second 
plan  au  point  de  vue  du  pronostic.  C'est  ainsi  que  les  choses  se  passent 
dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  mais  dans  toutes  les  autres  maladies 
infectieuses  dont  nous  avons  donné  l'énumération,  la  péricardite  est  beau- 
coup moins  fréquente,  et  l'endocardite  reste  plus  souvent  à  l'état  isolé. 

Parmi  les  autres  complications,  il  faut  mentionner  la  pleurésie  qui 

SiBSox.  Reynold's  Sijbteiii  of  inedicin,  1877. 
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s'ol)scrve  plus  souvent  avec  rendopcricardile  qu'avec  l'endocardile, 
pleurésie  lanlôl  unilatérale  et  s'observaut  aussi  bien  à  droite  qu  a  gauche, 
tantôt  bilatérale.  Les  trois  séreuses  —  péricarde,  endocarde,  plèvre  — 
peuvent  être  prises  à  peu  près  en  même  temps  dans  la  forme  de  «  rhuma- 
tisme des  grandes  séreuses  »  qu'on  observe  parfois,  et  dans  certains  cas, 
surtout  chez  les  enfants,  le  rhumatisme  est  remarquable  par  la  multipli- 
cité des  complications,  comme  il  résulte  d'un  fait  observé  par  Aussel 
et  Vincent^  :  endopéricardile,  pleurésie  double,  congestion  pulmonaire 
suraiguë,  rhumatisme  cérébral  et  hémichorée  chez  un  enfant  de  onze  ans. 
Encore  une  fois,  toutes  ces  complications  procèdent  du  rhumatisme,  non 
pas  les  unes  des  autres. 

La  complication  à'aortilc  aiguë  est  beaucoup  plus  rare,  surtout  chez 
les  enfants  où  elle  est  réellement  exceptionnelle.  Les  faits  se  comptent". 
Bouillaud  Ta  constatée  deux  fois,  Fej-net  et  G.  de  Mussy  la  signalent, 
Legroux  donne  l'observation  d'une  jeune  rhumatisante  succombant  rapi- 
dement à  une  artérite  généralisée  avec  dilatation  anévrismale  de  l'axil- 
laire  gauche,  et  dans  diverses  thèses  inaugurales,  d'autres  observations 
très  concluantes  à  ce  sujet  ont  été  citées.  J'ai  remarqué  qu'on  l'observe 
moins  rarement  dans  le  rhumatisme  de  l'adulte,  surtout  lorsque  celui-ci 
évolue  chez  un  malade  atteint  déjà  d'aortite  chronique.  D'autre  part, 
l'aortite  aiguë  est  un  phénomène  moins  rare  au  cours  de  l'endocardite 
ulcéro-végélante.  Elle  se  traduit  par  les  symptômes  douloureux  et  dysp- 
néiques  que  nous  avons  suffisamment  fait  connaître  (t.  11)  el  qui  doivent 
attirer  d'autant  plus  l'attention  que  la  dyspnée  et  la  douleur  ne  sont  pas 
des  symptômes  habituels  de  l'endocardite.  En  résumé,  l'artérite  rhuma- 
tismale s'observe  parfois,  surtout  chez  l'adulte,  et  c'est  ainsi  que  certains 
malades  sortent  de  leur  rhumatisme,  non  seulement  cardiopathes  valvu- 
laires,  mais  encore  athéromateux  (Lelong,  Hanot)  ^ 

On  parle  beaucoup  de  myocardite  rhumatismale  depuis  quelques 
années,  et  il  faut  bien  dire  que  la  description  de  cette  maladie  a  été  pour 
ainsi  dire  stéréotypée,  que  les  auteurs  en  se  répétant  à  ce  sujet  répètent 
quelques  erreurs.  C'est  ainsi  qu'ils  la  disent  caractérisée  parla  respiration 
de  Cheyne-Stokes,  par  des  palpitations  suivies  de  vertiges,  de  bourdon- 
nements d'oreilles,  du  délire,  des  syncopes,  et  qu'ils  lui  rattachent 
même  trop  théoriquement  certaine  congestion  pulmonaire.  On  a  abusé  de 

*  Echo  méd.  du  Nord,  1901.  —  -  Bouillaud.  Traité  clinique  du  rhumatisme.  1840.  E.  DE 
l'EDiio.  Endocardite  et  endo-aortite  riiumatismaie  avec  hypertrophie  cardiaque  et  épan- 
chement  péricardique.  S'kjIo  méd.,  1863.  Keunet.  Tliène  de  Paris,  18(io.  Gléneau  de  Mussv. 
Clin,  iiied.  1873.  Lemoinr.  Léhek,  BniEAr.  r/zè.ve.v  de  l'aris.  1864,  1877.  189.5.  Blot,  Bessok. 

de  Lyon.  1898.  191)0.  Goi:k.mont.  Prov.  méd.,  1894.  Astier.  Thèse  de  Bordeaux,  1897. 
01)s  lie  itui-.QioY  (//tè.ve  de  LÉiiER  sur  l'aortite  aigui'.  l'aris.  187").  G.  Feltz.  Endocardite  et 
aoi  lile  ulcéreuses  aiguës  de  forme  infectieuse.  Soc.  clin,  de  Paris,  1881.  — Lelo.ng.  Thèse 
de  Paris,  1809.  Hanot.  Arch.  de  méd.  1890  et  Press,  méd.  1894. 
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la  myocardite  dans  les  maladies  infectieuses,  et  il  est  à  craindre  que  l'on 
commette  le  même  abus  pour  le  rhumatisme  articulaire.  Je  répète  ce 
que  je  disais,  il  y  a  quelques  années,  avec  de  nombreux  exemples  à 
l'appui  :  «  De  simples  troubles  dans  l'innervation  du  cœur,  des  altérations 
du  rythme  cardiaque  d'ordre  réflexe,  des  modifications  dans  l'état  de 
la  tension  artérielle,  la  thrombose  auriculo-ventriculaire,  peuvent  en 
imposer  pour  l'existence  d'une  myocardite  aiguë  dans  le  cours  des  mala- 
dies infectieuses \  »  C'est  ainsi  que  dans  une  thèse  très  documentée-,  on 
trouve  rapportées  certaines  observations  des  plus  contestables,  emprun- 
tées à  divers  auteurs  (Hardy,  LetuUe,  Peter).  Un  jeune  homme  de 
21  ans,  observé  par  Hardy,  atteint  de  rhumatisme  articulaire,  présente 
une  irrégularité  du  pouls  très  accusée  avec  polycrotisme,  et  quoique 
l'arythmie  puisse  être  d'origine  simplement  péricardique  (un  frottement 
péricardique  des  plus  nets  ayant  été  constaté),  l'auteur  en  s'appuyant 
sur  ce  symptôme  et  sur  quelques  autres  de  faible  valeur,  n'hésite  pas  à 
affirmer  l'existence  d'une  myocardite  dont  la  guérison  est  survenue  assez 
^apidement^  D'autres  faits  %  certes  bien  observés,  plaident  autant  en 
faveur  de  troubles  de  l'innervation  du  cœur  ou  de  lésions  de  ses 
plexus  nerveux  qu'on  laisse  un  peu  dans  l'ombre  et  qui  ont  cepen- 
dant été  bien  constatés  par  Vincent  comme  cause  de  paralysie  car- 
diaque consécutive  dans  la  diphtérie  et  dans  d'autres  maladies  infec- 
tieuses. 

Néanmoins,  la  myocardite  aiguë,  plus  parenchymateuse  qu'interstitielle, 
se  montre  parfois  dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  par 
propagation,  elle  peut  être  consécutive  à  l'endocardite,  plus  fréquem- 
ment à  la  péricardite;  elle  peut  aussi  exister  à  l'état  isolé.  C'est  à  cette 
complication  que  se  rapportent  les  cas  de  /'humafis/JU'  à  forme  myxto- 
liqiie  ou  syncopalc  se  terminant  promptementpar  tous  les  accidents  d'une 
asystolie  aiguë  (Hayden,  Weill  et  Barjon,  Freund,  Broadbent,  Poynton, 
Roy,  Huchard)%  ou  encore  subitement  par  la  syncope  (Vaisse,  S.  West, 
J.  Bret,  Herringham,  Merlden,  G.  Simon,  Janot)*.  Sur  un  total  de 
-29  observations,  on  a  constaté  26  fois  en  même  temps  des  lésions  endo- 

'  H.  HucHARD.  Rapport  sur  les  myocardites  chroniques  (Chapitre  :  Quelques  considérations 
sur  les  myocardites  aiguës  ;  pseudo-iiiyocardites).  Congrès  f'rain-ais  de  médecine,  Lille,  1899. 

—  -A  Janot.  Contribution  à  l'étude  de  la  myocardite  rhumatismale  aiguë.  Thèse  de  Paris. 
1902.  —  3  Hardy.  Gaz.  des  hop.,  1876.  —  *  Letullr.  Arch.  de  méd.,  1880.  Peter.  Myocardite 
rhumatismale,  cas  douloureux,  guérison  (Seni.  inéd.,  18'.li).  Bariè.  Sem.  méd.,  1900.  — 

—  °  Thomas  Havuen.  The  di.seases  of  tlie  heart.  Dublin,  IST.'i.  Weill  et  Barjon.  Myocardite 
parenchymateuse  chez  l'enfant.  Arch.  de  méd.  expér.,  189b  ;  Rev.  des  mal.  de  l'enfance,  1897. 
G,  Freund.  Berl.  Kl.  VVoch.,  1898.  Broaduent.  Edimb.  med.  Juiirn..  1898.  Poynton.  Trans.  med. 
Soc.  London,  1899.  Rov.  Obs.  de  la  thèse  de  J  vnot,  1902.  U.  IIuchard  (2  obs.  inédites).  — 
*  Vaisse.  Ktude  sur  le  rhumatisme  cardiaque.  Thèse  de  Paris,  1883.  S.  West.  Lflnce/,  1886. 
J.  Bret.  Province  méd..,  Lyon,  1894.  Herringham.  Tr.  of  the  clin.  Soc.  London,  1898.  Mer- 
KLEN.  Soc.  méd.  des  hop.,  1900.  G.  Si.mon  et  Ja.not  (loc.  cil.). 
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cardiques,  endopéricardiques  el  péiicardiques,  el  3  fois  seulement  la 
myocardile  à  l'état  isolé  (West,  Uerringham,  Freund). 

Les  observations  de  myocardite  rhumatismale  aiguë  sans  lésions  endo- 
péricardiques, montrent  qu'elle  se  traduit  par  plusieurs  symptômes 
importants  :  dilatation  cardiaque,  souffles  fonctionnels,  assourdissement 
et  alîaiblissement  des  bruits  du  cœur,  accélération  du  pouls  qui  reste 
régulier  (120  à  l'iO  puis.),  sensation  d'angoisse  précordiale,  aspect  pâle 
et  cyanosé  de  la  face,  dyspnée,  congestion  et  œdème  pulmonaire,  mort 
ra[)ide  ou  subite.  Le  rythme  de  galop  cardiaque  attribué  par  quelques 
auteurs  à  la  myocardile  aiguë  est  très  rare,  et  il  s'est  montré  le  plus 
souvent  lorsqu'il  y  avait  en  même  temps  de  la  péricardite  et  de  l'albu- 
minurie ;  rare  également,  la  douleur  en  plein  cœur  du  3"  au  5"  espace 
intercostal  (Peter;,  et  il  s'agit  plutôt  d'une  douleur  diffuse  siégeant  aux 
régions  épigastrique  et  précordiale,  douleur  augmentée  par  la  pression 
ou  la  percussion,  sans  irradiations  brachiales. 

La  myocardite  peut  se  terminer  par  la  guérison,  ce  que  démontre  l'ana- 
tomie  pathologique,  laquelle  révèle  une  augmentation  de  nombre  des 
noyaux  des  fibres  musculaires,  agents  de  la  défense  et  de  la  lutte  cel- 
lulaires i^J.  Reiiaut)'.  Elle  se  termine  rarement  par  l'état  chronique, 
quoique  Byrom-Bramwell  ait  affirmé  que  «  la  dégénérescence  fibreuse 
est  dans  de  nombreux  cas  le  résultat  d'une  attaque  antérieure  de 
myocardite  aiguë  rhumatismale  ».  —  La  fréquence  do  celte  complica- 
tion que  certains  auteurs  vont  jusqu'à  regarder  comme  habituelle,  se 
remarquerait  surtout  dans  l'enfance  où  l'infection  rhumatismale  agit 
avec  une  si  grande  intensité,  et  il  résulle  d'une  analyse  de  loO  cas  mor- 
tels de  rhumatisme  chez  des  enfants  de  moins  de  douze  ans,  que  l'au- 
topsie a  permis  de  constater,  d'après  Lees  et  Poynton,  34  fois  l'existence 
de  lésions  myocardiques  '.  Nous  avons  vu  que,  sur  18  observations  avec 
autopsie,  on  a  signalé  lu  fois  des  lésions  concomitantes  de  l'endocarde 
et  du  péricarde,  de  sorte  que  l'on  serait  tenté  de  croire  dans  ces  cas  à 
une  simple  propagation  inflammatoire  des  séreuses  au  myocarde.  Le 
lait  peut  être  vrai  dans  quelques  cas  où.  l'on  observe  le  maximum  des 
lésions  dans  les  couches  sous-endocardiques  ou  sous-péricardiques  du 
muscle  cardiaque  ;  mais,  si  l'on  considère  que  souvent  aussi  la  lésion 
s'observe  assez  loin  et  en  dehors  des  séreuses  enflammées,  on  conclura 
à  l'influence  d'une  action  simultanée  de  l'infection  rhumatismale  sur  les 
diverses  parties  constituantes  du  cœur. 

Cette  question  de  la  myocardite  rhumatismale  nous  conduit  à  une 

'  J.  Rkn  u  T.  Rapport  au  Congrès  de  Lille  sur  les  myocardites  aiguës.  Lille.  JSOg.  Byiiom 
I5ii  VMWELi,.  Diseasesol'  the  Ueart  aad  thoracicaorta.  Ediuiburgli.  1884.  — -  Del ancev  Rochester. 
Joiirn.  uf  amer  med.  axsoc,  l'JOU.  Lees  et  I'oy.nton.  Trans.  of  tlie  royal  ined.  chir.  Suc,  1898. 
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autre,  celle  des  dilalafions  aigtïcs  du  cœur  dont  nous  voyons  un  exemple 
dans  la  thèse  déjà  ancienne  de  Laugier,  et  qui  ont  été  particulièrement 
étudiées  par  Ilensclien.  Rapidement,  le  cœur,  surtout  à  droite,  subit 
une  distension  considérable  à  la  suite  de  laquelle  le  malade  peut  suc- 
comber. Cette  cardiectasie  est  liée,  tantôt  à  l'endocardite,  tantôt  à  l'en- 
dopéricardite,  plus  souvent  à  un  état  de  myocardite  diffuse  admise  par 
Krehl,  Roraberg,  Ilenschen'.  D'autres  fois,  malgré  toutes  ces  lésions, 
et  à  plus  forte  raison  en  leur  absence,  on  ne  peut  expliquer  cet  accident 
que  par  l'action  des  toxines  rhumatismales  sur  la  contractilité  du  myocarde, 
et  en  1899,  au  Congrès  de  Lille,  je  m'exprimais  en  ces  termes  :  «  Pour 
étudier  le  problème  sous  toutes  ses  faces,  une  autre  question  se  pose  : 
N'y  aurait-il  pas  des  toxines  capables  d'agir  sur  la  contractilité  du  myo- 
carde sans  l'altérer?  La  chose  est  possible,  si  l'on  s'en  rapporte  à  une 
expérience  de  Roger.  En  étudiant  les  produits  d'un  microbe  décrit  par 
lui  sous  le  nom  de  hacillm  septicm  putidus,  il  a  vu  que  le  bacille  vivant 
est  sans  action  sur  la  grenouille,  mais  que  ses  cultures  renferment  une 
substance  dont  l'injection  détermine  chez  cet  animal  des  accidents  graves 
sur  le  cœur  (bradycardie,  augmentation  de  durée  des  systoles,  arrêt  du 
cœur  en  diastole)  On  peut  donc  encore  se  demander  si,  en  plus  des 
toxines  sclérosantes  ou  nécrosantes,  il  n'y  en  aurait  pas  de  paralysantes 
pour  le  muscle  cardiaque  ».  Je  disais  aussi  que  la  dilatation  aiguë  du 
cœur  pouvait  encore  être  due  à  l'action  d'une  hypertension  sanguine 
provoquée  par  l'action  vaso-constrictive  de  cerlaines  toxines,  d'oii  aug- 
mentation des  résistances  périphériques,  tachycardie  et  dilatation  aiguë 
du  cœur.  Nous  avons  parlé  de  ces  faits  au  sujet  de  la  scarlatine,  et  une 
observation  de  ce  genre  a  été  publiée  par  Federn  ^  Cette  influence  des 
toxines  microbiennes  sur  l'appareil  cardio-vasculaire  et  sur  le  système 
vaso-moteur  est  bien  connue,  elle  a  été  démontrée  par  les  expériences 
de  Arloing,  Charrin  et  Gley  *  ;  elle  explique  en  grande  partie  les  faits  de 
tachycardie  typhoïdique  avec  dilatation  cardiaque  étudiés  par  Bernheim 
(de  Nancy)  et  nombre  d'auteurs 

*  La,ugiek.  Dilatations  aiguës  du  cœur  dans  les  maladies.  Thèse  de  Paris  1888.  Chabrin. 
Congrès  de  Berlin,  1890.  Ch.\urin  et  Gley.  Dilatations  cardiaques  expérimentales.  Soc.  de 
biol.,  1893.  Krehl.  Arbeil  aus  der  med.  Idin.  zu.  Leipzig,  1893.  Komberg.  Deutsch  Arch.  f.  kl. 
méd.  1894.  Wilson.  Lancet.  1894.  Romberg.  Arch.  f.  Kl.  med.,  1894.  0.  Sturges.  Brit.  med. 
Journ.,  1894.  Bouchot.  Myoc.  aiguë  de  l'enfant.  Thèse  de  Lyon  1897.  Henschen.  Milteilungen 
aus  der  med.  klin.  Upsala,  1899.  Giaco.mellc.  Myocarde  dans  les  infections  et  les  intoxica- 
tions. Poiiclinico,  1900.  P.vttox.  Journ.  of  amer.  med.  assoc,  1899.  B.vrié,  Teissier.  Soc. 
méd.  des  hôp.,  1901.  Cho.mrt.  Dilatation  aiguë  du  cœur  au  cours  du  rhumatisme.  Thèse  de 
Paris  1901.  —  -  Roger.  Recherches  bactéiiologiques  sur  un  cas  de  septicémie  {Soc.  de  biol., 
1892).  Poison  cardiaque  d'origine  microbienne  (,lrc7i.  de  phijs.,  \Sd'i). —  H.  Huchard.  Con- 
grès de  Lille,  1899.  Federn.  Soc.  império-roijale  des  méd.  de  Vienne,  1899.  —  Arloixg. 
Influence  des  produits  de  culture  du  staphylocoque  doré  sur  le  système  nerveux  vaso-dila- 
tateur. Acad.  des  se.  1891.  Charrin  et  Gley.  Loc.  cit.  Rodet  et  Courmont.  Rev.  de  méd., 
1893.  Artaud.  Action  physiologique  des  toxines  microbiennes.  Thèse  de  Lyon  1895.  —  '  Ber- 
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Une  complioalion  qui  heureusement  n'est  pas  fréquente,  est  la  throm- 
bose cardi(u/it('.  Cependanl,  celle-ci  est  favorisée  par  les  trois  conditions 
de  coagulation  intra-cardiaque  :  ralentissement  sanguin  dû  à  la  cardiec- 
lasie,  endocardite,  état  infectieux.  Déjà,  au  Congrès  de  Lille,  j'insistais 
sur  un  fait  de  mort  par  thrombose  cardiaque  avec  endocardite  valvulaire 
et  pariétale  dans  la  fièvre  typhoïde,  sur  les  faits  bien  connus  de  Gerlier, 
Robinson-Beverley  dans  la  diphtérie,  sur  celui  de  Furbringer  qui  dans 
l'un  des  ventricules  d'un  enfant  mort  de  syncope  au  cours  d'une  scarla- 
tine trouva  des  thromboses  puriformes  contenant  une  grande  quantité 
de  streptocoques,  enfin  sur  celui  de  Veillon  qui,  sur  une  femme  de  72  ans 
atteinte  de  tuberculose  aiguë  et  morte  très  rapidement,  a  constaté  dans 
l'oreillette  gauche  la  présence  d'une  tumeur  fibrineuse  sessile  et  très 
adhérente  à  la  paroi  '.  Nous  retrouverons  tous  ces  faits  et  d'autres  quand 
nous  étudierons  la  thrombose  cardiaque  en  général.  Ce  qu'il  importe  de 
savoir,  c'est  que  le  rhumatisme  n'échappe  pas  à  cette  complication  favo- 
risée, non  seulement  par  l'endocardite,  mais  aussi  par  la  cardieclasie 
dont  nous  venons  de  parler.  J'ai  observé  au  cours  d'une  endocardite 
rhumatismale,  en  apparence  légère  et  peu  végétante,  trois  fois  la  mort 
très  rapide  au  milieu  de  symptômes  asphyxiques  par  thrombose  intra- 
cardiaque,  et  ces  observations  n'ont  pas  été  publiées  parce  que  cette 
question  était  tombée  dans  un  trop  grand  discrédit,  la  plupart  des  auteurs 
ayant  une  tendance  exagérée  à  regarder  presque  tous  les  caillots  intra- 
cardiaques  comme  le  résultat  et  non  la  cause  de  l'agonie.  En  1896,  avec 
A.  Weber-,  j'ai  voulu  la  réhabiliter.  Plus  tard  on  accordera  de  nou- 
veau à  cette  complication  redoutable  et  plus  fréquente  qu'on  le  croit  dans 
les  diverses  maladies  du  cœur,  l'importance  qu'elle  mérite.  En  attendant, 
voici  deux  observations  très  concluantes  que  je  résume  et  rappelle,  sur- 
tout en  raison  de  leur  ancienneté. 

Une  femme  de  27  ans  entre  le  1 1  juin  1874  à  l'hôpital.  Elle  ressentait  déjà 
quelques  palpitations  depuis  8  jours  environ,  quand  elle  fut  atteinte  de  rhu- 
matisme articulaire  aigu  avec  fièvre.  Péricardile  le  12  juin,  avec  frottements 
caractéristiques.  Tout  à  coup,  dans  la  nuit  du  12  au  13  juin,  dyspnée  intense 
avec  anxiété  extrême,  visage  très  pâle,  lèvres  et  extrémités  cyanosées  et 
refroidies,  bruits  du  cœur  sourds  et  sans  souffle,  pouls  imperceptible,  mort 
presque  subite.  —  A  l'autopsie,  péricardile  sèche  avec  peu  de  liquide  ;  myocarde 
de  consistance  molle  et  de  teinte  jaune  feuille  morte;  légère  endocardite 
milrale  et  sigmoïde  récente  sans  insuffisance  ni  rétrécissement.  Dans  le  ven- 

NHEiM.  Forme  cardiaque  de  la  fièvre  typlioïde.  Cuiii/rès  de  La  Rochelle.  188:2.  Will.vu.me. 
Tlièse  de  Nancy  1881.  Ri'el  he  Soi  iioi mu:.  Thèse  de  Lijon  1898. 

'  Fi  rbhlnceu.  Soc.  de  med.  de  Berlin,  18'J0.  Veillon.  Soc.  anal.,  1892.  —  -  Traité  de  théra- 
peullque  appliquée,  1896. 
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tricule  gauche,  caillot  mou  et  peu  volumineux;  caillot  remplissant  toute 
l'oreillette  droite,  se  prolongeant  dans  le  ventricule  qu'il  remplit  incomplète- 
ment avec  léger  étranglement  à  la  valvule  tricuspide.  De  l'oreillette  part  un 
prolongement  dans  la  veine  cave  supérieure  ;  du  ventricule,  un  autre  prolon- 
gement dans  l'artère  pulmonaire,  il  remplit  complètement  l'infundibulum, 
puis  pénètre  dans  Tarière  pulmonaire  où  il  se  continue  jusque  dans  les 
branches  principales  de  sa  bifurcation.  Le  caillot  est  blancjaunàtre,  résistant, 
certainement  formé  pendant  la  vie  (Mautix)  '■. 

—  Un  jeune  homme  de  19  ans  atteint  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  est 
très  amélioré  dès  la  fin  de  la  première  semaine  par  le  salicylate,  et  il  paraît 
même  guéri  le  17"  jour,  quand  5  jours  après,  les  douleurs  reviennent  avec 
fièvre  [rhumatisme  à  recliutes).  Après  une  semaine,  palpitations,  sensation 
de  barre  précordiale,  frottement  péricardique  et  souffle  systolique  à  la 
pointe.  Un  mois  après,  les  douleurs  ayant  disparu  depuis  plus  d'une  semaine, 
on  trouve  un  double  souffle  à  la  base.  Un  mois  après,  mort  subite  duc  à  un 
gros  noyau  fibrineux  obturant  incomplètement  l'orifice  aortique  (Blachez). 

D'autres  faits  semblables  peuvent  encore  être  cités  -,  qu'il  s'agisse  soit 
d'une  thrombose  massive  intra-cavitaire  comme  dans  la  première  obser- 
vation, soit  de  coagulations  fibrineuses  développées  au  niveau  des  végé- 
tations endocardiques.  Il  en  résulte  parfois  la  production  d'embolies 
multiples  que  l'on  a  eu  tort  d'attribuer  toujours  à  l'endocardite  maligne; 
car,  si  l'endocardite  végétante  peut  rester  infectieuse  surplace,  elle  n'est 
pas  toujours  infectante. 

Si  l'endocardite  rhumatismale  procède  toujours  d'un  élément  infec- 
tieux, la  malignité  et  la  virulence  sont  absolument  exceptionnelles  ; 
elles  ne  sont  dues  qu'à  une  infection  surajoutée  ou  secondaire,  et  c'est 
ainsi  que  l'on  observe  moins  rarement  qu'on  le  croit,  des  endocar- 
dites ulcéro-véf/étantes  d'origine,  mais  non  de  nature  rhumatismale,  le 
rhumatisme  ayant  été  une  cause  d'appel  pour  d'autres  microorganismes. 
Tantôt  cette  endocardite  est  contemporaine  des  arthropathies,  ce  qui  est 
très  rare,  tantôt  elle  survient  plusieurs  jours,  une  ou  deux  semaines 
après  leur  disparition,  ce  qui  est  plutôt  la  règle.  Les  premières  observa- 
tions ont  été  données  par  Bouillaud  (1840)  et  C.  Gros  (1839)'.  Dans 

'  Martin  (de  Genève).  Soc.  anal..  ■)S74.  —  -Colsox.  Endocardite  végétante  rhumatismale  ; 
embolies  multiples  ;  vomissements  incoercibles  :  mort  (Soc.  anat.,  1876).  De  Beurm.vnn.  Mort 
rapide  par  embolie  de  l'artère  pulmonaire  dans  un  cas  d'endocardite  rhumatismale  des  val- 
vules mitrale  et  tricuspide  (*'oc.  1876).  [I.  BeriNheim  et  ?.  Si.mon.  Endocardite  mitrale 
végétante  ;  infarctus  rénaux  et  néphrite  consécutive  ;  embolie  corticale  du  cerveau  ;  urémie 
épileptiforme  ultime  (Recueil  de  faits  cliniques,  Paris,  1890).  —  -'Observations  d'endocar- 
dites ulcéro-végétantes  rhumatismales  ou  post-rhumatismales  :  Bouill  vud.  Traité  clin,  du 
rhumatisme  articulaire,  18i0  ;  ïrousse.u'.  Clin.  mëd.  de  l'Hôtel-Dieu;  C.  Gros  (1850), 
Fernet  (1863).  R.wjioND  (1874),  Goi.sox  (1876),  St.vgkler  (1880),  A.  L.vffitte  (End.  du  cœur 
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l'une,  Tendocardile  ulcéreuse  survint  au  cours  de  l'affection  articulaire  ; 
dans  l'autre,  un  mois  après.  Les  observations  ultérieures  de  Leyden  mon- 
trèrent encore  les  connexions  de  l'endocardite  ulcéreuse  et  de  la  myocar- 
dite  fibreuse  avec  le  rhumatisme  articulaire  aigu'.  Mais  il  faut  se  garder 
de  confondre  celui-ci  avec  le  pseudo-rhumatisme  infectieux  ou  avec  les 
manifestations  articulaires  de  l'endocardite  septique,  et  celte  erreur  a  dû 
être  commise  autrefois  au  sujet  de  l'observation  de  Beckmann  :  Un  jeune 
homme  de  21  ans,  atteint  de  quelques  douleurs  au  genou  droit  pendant 
trois  semaines,  est  pris  bientcM  de  délire  furieux  avec  fièvre  intense, 
langue  fuligineuse,  grosse  rate,  aspect  typhoïde,  pouls  à  1G2,  bruits 
cardiaques  très  faibles  ;  il  meurt  en  2  jours,  et  on  trouve  une  endocar- 
dite ulcéreuse  à  la  mitrale,  végétante  à  la  tricuspide  avec  liquide  san- 
guinolent dans  le  péricarde,  ecchymoses  à  l'endocarde,  aux  muqueuses 
laryngo-trachéale  et  gastro-intestinale,  infarctus  rénaux-. 

Quant  à  Veiidocardlle  rhumatismale  maluinc  'non  septique)  imaginée 
par  Lillen'  et  caractérisée  par  des  in/arctus  multi[)les,  des  liémorrhagies 
de  la  peau  et  des  muqueuses,  quelquefois  par  des  hématuries  en  l'absence 
de  pi'ocessus  purulent  et  d'ulcérations  valvulaires,  elle  est  le  résultat 
d'une  interprétation  inexacte  des  faits.  Sans  doute,  on  peut  supposer 
qu'elle  est  due  à  un  autre  microbe  que  celui  de  l'endocardite  septique; 
mais  ici,  ce  n'est  pas  l'endocardite  qui  est  maligne,  c'est  l'infection  rhu- 
matismale qui  peut  être  grave  par  elle-même  comme  tous  les  cliniciens 
l'ont  souvent  observé  ',  et  d'autre  part  les  ulcérations  valvulaires  ne 
servent  pas  plus  à  caractériser  l'endocardite  infectante,  que  les  ulcéra- 
rations  intestinales  ne  sont  la  cause  de  la  fièvre  typhoïde. 

Pkonostic.  —  Les  endocardites  exsudatives  des  fièvres  et  des  maladies 
infectieuses  se  traduisant  par  de  simples  modifications  dans  le  timbre  des 
bruits  du  cœur,  se  terminent  le  plus  souvent  par  la  rcsll/ulio  iii  iiilcgnim. 

Quant  à  l'endocardite  rhumatismale  qui  nous  a  surtout  servi  comme 
ty[)e  de  description,  il  ne  faut  jamais  oublier  que,  si  elle  n'est  pas  grave 

droit,  1890).  Fai  vei.i.k  et  Souf.i.  flS'.i:',!.  Snr.  aiia/.  de  l'uns.  —  Ilijiu;ii.  S«c.  )ni'd .  des  Iwp., 
18613.  lii  ukakt,  Ucrl  II.  l\ ./<//.  ISTl,  Khimcwi:  Mrd  rer.  l.S.SO.  .1 ,  I'aim  iihv.  /'/.s.v.  hiaiif/.de 
Berlin.  1885.  Osi.kii.  Laurel.  INS...  lto^s.  CiiiHidii  innl .  ami  su ,  ij .  .Imirii . .  188:î.  liHii:(.KU.  Clia- 
rile  unir,  1887.  (ioLdsciiKiiiKii,  Li.ihk.n,  <(„■.  ,iir,l .  ,nl .  de  Berlin.,  18'.ll  cl  1891.  V.  SASlcflNE. 
Meililz  nliosreiiie.  189G.  Kktzek.  Med.  corre.^jr  hiall,  1898.  LaUiT.  Arcli.  de  ined.  et  de  phanii. 
mil  dunes,  l.S'.i!!.  H\KiiiEii  et  Toi.i,E.Mi:it.  >'..c-.  l'edialne,  1900.  ZuuEii  et  A.  Dei.ili.e.  Arc/i.  de 
med.  des  eiifunls,  1901. 

'  E.  Levden.  Ueber  ulcérose  endocarditis  nnd  libriise  niyocarditis  in  Zusammen  hang  mit 
a^utem  Gelenkrlieuuiatisiiuis.  Deulsch.  med.  Wocli..  1894.  —  -  Beckmann.  Vircliow's  Arcli.. 
l.  XII,  et  thèse  de  Vast.  Evvai.h.  Endoc.  ulcéreuse  consécutive  à  une  arthrite  du  genou.  Soc. 
de  méd.  int.  de  Berlin.  1893.  —  Litten.  Uebcrdie  maligne  iniclil  septichci  forni  (1er  endo- 
carditis rheumatica  (Be/Z.  /./.  W'och.,  I899|.  Baiue.  Vre.ss.  niéd.,  1900.  —  '  IIanot.  Considé 
rations  générales  sur  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  ïes  lornies  anormales  [l'resse  méd., 
1894  et  1890). 
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d'emblée  (sauf  les  complications  énumérées  el  étudiées  plus  haut),  si  elle 
devient  exceptionnellement  septique,  elle  a  une  évolution  progressive, 
sclérosante  et  cicatricielle  qui  aboutit  à  la  production  de  lésions  oriQcielles 
du  cœur.  Aiguë  ou  subaiguë  à  son  début,  elle  a  une  tendance  à  devenir 
chronique,  comme  on  le  verra  lorsque  sera  étudiée  l'endocardite  chro- 
nique. Cependant,  même  quand  elle  se  traduit  par  un  bruit  de  souffle  au 
cours  d'un  rhumatisme,  lorsque  ce  souffle  persiste  pendant  plusieurs 
mois  et  même  une  année,  la  guérison  peut  encore  survenir,  surtout  chez 
les  enfants.  Par  contre,  à  cet  âge,  l'endocardite  est  plus  grav^»  parce 
qu'elle  est  plus  souvent  compliquée  de  péricardite  et  même  de  myocar- 
dite.  Si  le  rhumatisme  n'est  autre  qu'une  sorte  d'endocardite  ou  de  péri- 
cardite des  articulations,  comme  l'a  dit  Bouillaud,  il  existe  une  opposi- 
tion formelle  entre  la  fugacité  des  fluxions  articulaires  et  la  tendance 
sclérosante  et  cicatricielle  des  valvulites  rhumatismales.  Le  pronostic  de 
celles-ci  ne  s'arrête  pas  au  présent,  il  vise  l'avenir.  Incomplètement 
éteintes,  elles  survivent  à  l'affection  articulaire. 

L'endocardite  rhumatismale  devient  grave  par  ses  complications  (myo- 
cardite  et  dilatations  aiguës  du  cœur,  thrombose  cardiaque,  adjonction 
d'une  infection  surajoutée,  d'où  endocardite  pam-rhu/ziatisnialc  al  u\céro- 
végétante).  Elle  devient  grave,  non  seulement  par  les  complications  pos- 
sibles, quoique  relativement  rares,  mais  encore  par  le  fait  de  l'infection 
rhumatismale  qui  dans  certains  cas  acquiert  une  grande  intensité.  A  ce 
point  de  vue,  tous  les  cliniciens  ont  dû  observer  ces  rhumatismes  à 
rechutes  caractérisés  par  une  fièvre  assez  intense,  qui  cèdent  pour  un 
temps  à  la  médication  salicylée  pour  revenir  deux  ou  trois  fois  avec  une 
nouvelle  intensité  pendant  plusieurs  mois  et  qui  laisssent  à  chaque  fois 
leur  grave  empreinte  sur  les  appareils  valvulaires  du  cœur,  d'où  la  pro- 
duction rapide  et  presque  aiguë  de  lésions  orificielles  qui  ne  sont  plus 
l'œuvre  du  temps.  Dans  ces  cas,  il  est  à  remarquer  que  l'orifice  aor- 
tique  est  plus  souvent  et  plus  profondément  atteint  que  l'orifice  mitral. 

En  un  mot,  guérison  fréquente,  tendance  naturelle  à  la  chronicité, 
rareté  des  accidents  septiques,  tels  sont  les  caractères  de  l'endocardite 
rhumatismale  ;  elle  est  et  reste  infectieuse  sur  place,  elle  ne  devient 
infectante  que  par  accident,  par  suite  d'une  infection  surajoutée  ;  elle 
peut  devenir  grave  par  ses  complications,  elle  est  rarement  maligne 
d^euiblée. 

Diagnostic  —  Après  tous  les  développements  dans  lesquels  nous 
sommes  entré  au  sujet  des  souffles  extra-cardiaques,  des  complications 
diverses,  cette  question  de  diagnostic  est  déjà  résolue  en  grande  partie. 
Les  caractères  distinctifs  du  frottement  péricardique  ont  été  exposés 
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ailleurs  (pages  (50  à  70)  et  l'on  doit  ajouter  que  parfois  ce  frottement  ne 
meurt  pas  toujours  sur  place,  qu'il  peut  même  beaucoup  se  propager 
en  surface,  comme  des  faits  récents  viennent  encore  de  le  démontrer '. 

11  faut  faire  une  distinction  entre  les  souffles  précoces  et  les  souffles 
tardifs:  les  premiers  n'étant  souvent  que  des  souffles  extra-cardiaques 
développés  à  la  faveur  de  l'état  d'érétliisme  du  cœur,  ou  encore  pou- 
vant être  la  manifestation  de  l'endocardite  pariétale  ou  pilarienne  ;  les 
souffles  tardifs  succédant  aux  modifications  de  timbre  des  bruits  du 
cœur,  étant  symptomatiques  de  l'endocardite  valvulaire. 

Une  question  est  souvent  posée  au  lit  du  malade  :  il  s'agit  de  savoir 
dans  le  cours  d'une  seconde  ou  troisième  attaque  rhumatismale,  si  le 
souffle  est  ancien  ou  récent.  On  peut  résoudre  cette  question  souvent 
difficile,  en  constatant  pour  le  premier  cas  les  caractères  de  rudesse,  de 
propagation  du  souffle  en  même  temps  que  l'existence  d'une  hypertrophie 
notable  du  cœur  ;  les  commémoralifs  et  les  renseignements  fournis  par 
le  malade  sur  la  présence  de  troubles  fonctionnels  ayant  suivi  l'une  des 
attaques  rhumatismales,  aidera  encore  au  dingnoslic. 

Une  lésion  oriQcielle  ancienne  ayant  été  bien  reconnue  auparavant,  il 
importe  de  savoir  si  une  endocardite  aiguë  ne  s'est  pas  ajoutée  au  pro- 
cessus chronique  ;  question  encore  difficile,  non  impossible  à  résoudre.  On 
y  parvient  en  constatant  un  changement  dans  la  tonalité  du  souffle  qui 
s'assourdit  davantage,  comme  les  bruits  du  cœur  eux-mêmes,  et  qui  finit 
par  être  plus  rude  et  plus  éclatant. 

H  suffit  de  rappeler  que  la  nature  rhumatismale  d'une  emlocardite  peut 
être  méconnue  en  raison  de  la  faible  intensité  des  arthropathics  comme  il 
arrive  dans  l'enfance,  ou  encore  par  le  fait  d'une  manifestation  abarlicu- 
laire  du  rhumatisme.  Ainsi,  l'angine  peut  être  non  seulement  la  porte 
d'entrée  de  celui-ci,  mais  encore  sa  seule  ou  principale  expression  symp- 
tomatique,  comme  le  démontre  cet  exemple  :  Un  jeune  homme  de  14  ans 
est  atteint  d'une  endopéricardite  rhumatismale  à  la  suite  d'une  angine 
catarrhale  et  on  lui  trouve  bientôt  les  signes  d'une  insuffisance  mitrale; 
puis  après  une  nouvelle  poussée  d'endopéricardite  aiguë,  on  constate  une 
insuffisance  aortique'.  —  Plus  souvent,  l'angine  est  la  porte  d'entrée  pour 
les  infections  secondaires  déterminant  une  endocardite,  et  une  observation 
rapportée  par  Hanot  '  doit  être  ainsi'interprétée.  —  J'ai  vu  un  malade  chez 
lequel  une  angine  à  pneumocoques  survenue  dans  la  convalescence 
d'un  rhumatisme  fut  suivie  d'une  endocardite  pneumococcique.  —  Der- 
nièrement Kr.  Thue  (de  Christiania)  '*,  insistant  sur  les  endocardites  dues 

'Dkmc  et  De  Teyssier.  Frottement  péricardique  se  propageant  sur  une  vaste  étendue. 
Arch.  (le  méiL.  l'J02.  —  -  U'Espine  et  Thomas.  Soc.  de  med.  de  Genève.  I8!)8.  —  ■'  Press,  inéd. 
1896.  —  '  Kl!,  Ïm-E.  .-Etiologiske  forhold  ved  rlienmatismus  acutiis.  Soc.  de  inéd.  de  Chris- 
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à  des  infections  secondaires  pendant  ou  après  le  rhumatisme,  a  cité  le 
fait  d'un  jeune  homme  qui  au  commencement  de  la  convalescence  de 
celui-ci  fut  atteint  d'une  angine  à  streptocoques  avec  infection  streptococ- 
cique  consécutive,  caractérisée  par  une  néphrite  aiguë,  une  endocardite 
très  nette,  une  péricardite  avec  épanchement,  une  pleurésie  droite  ;  le 
malade  sortit  guéri  de  l'hôpital,  ne  conservant  après  quatre  mois  qu'un 
prolongement  du  premier  bruit  du  cœur  avec  légère  hypertrophie. 

Endocardites  infectantes  aiguës. 

Généralités.  — ■  La  symplomatologie  de  l'endocardite  infectieuse  exsu- 
dalive  ou  proliférative,  de  l'endocardite  rhumatismale  est  réduite  le  plus 
ordinairement  aux  signes  physiques.  Il  s'agit  d'une  infection  atténuée, 
laquelle  demeurant  à  la  lésion  endocardiqne  elle-même,  n'a  aucun  reten- 
tissement sérieux  sur  l'organisme;  elle  ne  devient  grave  que  par  certaines 
complications  parfois  indépendantes  de  la  maladie  causale,  ou  encore 
par  les  tendances  cicatricielles  et  sclérosantes  des  valvulitcs,  origine  des 
cardiopathies  oriGcielles. 

Les  endocardites  ulcéro-végétantes  (malignes,  infectantes)  sont  graves 
d'emblée,  elles  sont  malignes  au  sens  ancien  qu'on  leur  attribuait; 
infectieuses  au  plus  haut  degré,  elles  sont  encore  infectantes  et  leur 
danger  est  non  seulement  local  mais  général,  il  est  encore  dans  la  pro- 
duction d'embolies  multiples  et  la  perforation  des  tissus.  Les  embolies 
peuvent  sans  doute  s'observer  dans  toutes  les  endocardites,  notamment 
dans  les  endocardites  villeuses  et  verruqueuses,  mais  alors  elles  ne  pro- 
duisent qu'un  effet  mécanique,  l'interruption  du  cours  du  sang  dans  un 
vaisseau,  tandis  que  les  embolies  des  endocardites  ulcéro-végélantes, 
avec  leurs  propriétés  sepliques,  vont  encore  porter  l'infection  dans  tous 
les  organes.  Ces  endocardites  ont  reçu  des  noms  divers  :  infectieuses, 
infectantes,  ulcéreuses,  végétantes,  ulcéro-végétantes,  septiques,  myco- 
siques,  malignes,  destructives,  nécrotiques,  gangreneuses. 

Les  variétés  d'aspect  clinique  dépendent  de  la  virulence  des  agents 
pathogènes,  de  leur  évolution  plus  ou  moins  favorisée  par  le  terrain,  de 
l'insuffisance  de  l'organisme  à  repousser  ou  à  combattre  l'attaque  bacté- 
rienne. La  marche  est  aiguë,  subaiguë  ou  lente,  de  là  deux  modalités  : 
Yendocardile  infcclante  aiguë,  Y cinlocardlte  infectante  suhaiguë. 

linnia.  1901,  eiNorIcs  Marjazin  for  lœgevidensicafjen,  1902.  Fritz  Meyer  (Deidscli.  med.  Wocli.. 
l'JOi)  a  trouvé  dans  le  mucus  des  amygdales  de  six  rhumatisants,  des  diplostreptocoques 
qui,  injectés  dans  les  veines  de  lapins,  ont  produit  un  état  pathologique  ressemblant  au 
rhumatisme  ai  ticulaire  aigu  de  l'homme. 
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Presque  toujours  mortelle  au  bout  de  quelques  semaines,  même  de 
quelques  jours,  elle  débute  parfois  inopinément  chez  un  sujet  en  pleine 
santé  par  des  phénomènes  généraux  graves  (frisson  violent  et  prolongé, 
élévation  brusque  de  la  température),  sans  qu'on  puisse  reconnaître 
toujours  le  point  de  départ  de  l'infection  causale.  On  ne  le  reconnaît  pas, 
mais  on  doit  le  chercher,  et  souvent  on  le  trouve.  Le  début  peut  être 
lent,  insidieux,  presque  npyrétique,  selon  la  nature  de  l'agent  pathogène 
ignoré  (forme  dite  prinii/icc).  D'autres  fois,  et  c'est  le  cas  habituel,  l'en- 
docardite maligne  aiguë  éclate  comme  une  complication  grave  au  cours  ou 
dans  la  convalescence  d'une  maladie  infectieuse,  (fièvre  puerpérale,  pneu- 
monie, scarlatine,  blennorrhagie,  érysipèle).  C'est  la  forme  dite  secon- 
daire qui  ne  se  révèle  ordinairement  que  par  une  aggravation  des  phéno- 
mènes généraux  (fièvre,  adynamie,  frissons).  On  la  voit  encore  survenir 
à  titre  de  complication  aiguë  chez  certains  cachectiques  très  débilités. 
Enfin,  il  n'est  pas  rare,  au  cours  d'une  ancienne  cardiopathie,  d'observer 
le  développement  inattendu  d'une  endocardite  infectieuse.  En  pareil  cas, 
les  signes  physiques  s'accusent  ou  se  modifient,  et  l'état  général  ne 
tarde  pas  à  metti'e  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Ce  sont  les  sym|>tômes  généiaux  qui  donnent  à  l'endocardite  maligne 
sa  véritable  physionomie,  les  signes  physiques  restant  presque  toujours 
au  second  plan,  surtout  au  début.  Tantôt  la  maladie  évolue  vers  le  terme 
fatal  en  quinze  jours,  rarement  plus  d'un  mois,  simulant  une  fièvre 
typhoïde.  Tantôt  la  marche  de  l  aCCection  est  encore  plus  rapide  et  se  ter- 
mine dès  le  8"  ou  IC  jour,  avec  l'allure  et  le  tableau  clinique  de  la 
pyohémie.  De  là  deux  formes  distinctes:  ti/pho'idr  et  ji]johhniquc .  Sou- 
vent, les  caractères  de  ces  deux  formes  se  trouvent  réunis  chez  le  même 
malade,  d'où  une  troisième  modalité  clinique  :  lijjihu-pyojjhniiiquv. 

D'autres  formes  cliniques  ont  encore  été  adoptées  :  formes  /rf/ionales 
caractérisées  par  les  perturbations  de  tel  ou  tel  organe  semblant  jouer 
le  rôle  principal  (Eichhorst)  ;  forme  iiK-ningitique  avec  prédominance 
des  symptômes  cérébro-spinaux  rapj)elant  presque  l'évolution  d'une 
méningite  cérébro-spinale  (Osier;  ;  forme  cardiaque  avec  prédomi- 
nance des  troubles  et  des  accidents  intéressant  le  cœur  alors  que  les  phé- 
nomènes fébriles  ou  infectieux  sont  relativement  peu  marqués  (A.  Petit). 
C'est  là  compliquer  inutilement  la  question,  d'autant  plus  que  si  l'on 
voulait  décrire  toutes  les  formes  régionales,  on  se  demande  pourquoi  les 
formes  hépatique,  intestinale  ou  cholérique  seraient  sacrifiées. 

Forme  typho'ide.  La  maladie  est  fréquemment  annoncée  par  un 

frisson  unique,  violent,  avec  prostration  et  courbature  générale,  céphalal- 
gie intense,  soif,  anorexie.  La  température  atteint  brusquement,  en  quel- 
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ques  heures,  40"  et  même  davantage.  D'autres  fois,  le  début  est  moins 
brusque,  il  procède  par  des  frissons  répétés  avec  une  fièvre  beaucoup 
moins  intense,  une  adynamie  rapide  et  progressive.  Le  pouls,  souvent 
hyperdicrote,  s'élève  à  120,  140  pulsations,  et  Hérard  a  publié  l'observa- 
tion d'une  jeune  fille  de  20  ans  qui,  atteinte  d'endocardite  végétante 
aortique  deux  semaines  après  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  présenta 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  une  tachycardie  à  140  et  160  pulsa- 
tions'. Celle  accélération  persiste  en  général  sans  grands  écarts  ;  mais  le 
pouls  perd  de  sa  force  les  jours  suivants,  il  devient  parfois  inégal,  faible, 
intermittent. 

Rapidement,  la  langue  se  sèche,  les  gencives  et  les  lèvres  se  couvrent 
de  fuliginosités  noirâtres,  le  teint  est  pâle,  terreux,  bistré,  et  les  traits 
dénotent  la  stupeur. 

Le  délire  s'installe,  tantôt  doux  et  tranquille,  tantôt  bruyant  et  intense. 
Parfois  les  troubles  mentaux  acquièrent  une  telle  intensité  que  des  erreurs 
de  diagnostic  ont  pu  être  commises  au  point  que  certains  malados  pris  d'une 
sorte  de  manie  aiguë  ont  été  envoyés  dans  des  asiles  d'aliénés  (Westphal, 
Sioli,  Habershon)  ^  Les  symptômes  cérébraux  et  médullaires  (délire, 
coma,  céphalalgie  intense,  strabisme,  vomissements  incoercibles,  raideur 
de  la  nuque,  hyperesthésie  cutanée),  sont  tellement  prédominants  que  l'on 
peut  croire  à  l'existence  d'une  méningite  cérébro-spinale  (Osier,  Molson), 
et  l'erreur  est  d'autant  plus  possible  que  parfois  on  n'a  constaté  aucun 
symptôme  cardiaque  pendant  la  vie^  Le  plus  souvent,  les  symptômes 
cérébraux  sont  en  rapport  avec  l'existence  d'une  méningite  suppurée 
concomitante  et  fréquente  dans  l'endocardite  à  pneumocoques'*.  En  même 
temps,  le  ventre  se  météorise,  la  rate  est  volumineuse,  parfois  doulou- 
reuse ;  il  y  a  de  la  diarrhée,  de  la  bronchite,  souvent  de  Falbumine  dans 
les  urines. 

11  n'est  pas  rare  de  constater  des  taches  cutanées,  dues  à  des  embo- 
lies capillaires  de  la  peau.  A  ce  moment,  tout  fait  penser  à  une  dolhié- 
nentérie,  à  début  un  peu  trop  brusque.  Mais  déjà,  avec  un  peu  d'atten- 
tion, on  observe  quelques  signes  différentiels.  La  fièvre  très  irrégulière 
reste  élevée;  les  rémissions  matinales  sont  à  peine  accusées;  des  fris- 
sons se  reproduisent  à  intervalles  variables;  le  pouls  reste  très  fréquent  ; 
la  douleur  de  la  fosse  iliaque  droite  est  peu  ou  pas  marquée  ;  enfin  les 
taches  ne  sont  pas  nettement  rosées,  leur  partie  centrale  est  comme  déco- 
lorée, et  la  pression  ne  fait  pas  disparaître  leur  pourtour  plus  foncé,  elles 

'  HiîRARn  Soc.  méd.  des  hôp..  1860.  —  -Westimivl.  Virvhoirs  avvli.  18(11.  Sioi.i.  Ein  Fall 
von  ulcerôser  endocarditis  mit  psychischen  Erscheinungeu.  Ai-ck.  f.  psi/ch..  !8(i0.  Haukushon. 
Gin/s  Hoap.  Reports,  t.  XVU.  —  Heinemanx.  Seu-York.  ineil.  Record.  1881.  —  *  E.  Petit. 
Delà  méningite  suppurée  dans  l'endocardite  ulcéreuse,  Thèse  de  Paris  1878. 
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siègent  non  seulement  sur  l'abdomen,  mais  sur  les  membres  et  la  face. 

L'obturation  vasculaire  peut  produire  sous  la  conjonctive  quelques 
eXlravasats  sanguins;  l'examen  ophtbalmologique  démontre  parfois  l'exis- 
tence d'bémorrhagies  rétiniennes,  et  l'on  peut  trouver  des  ecchymoses 
sur  une  rétine  que  l'on  avait  trouvée  intacte  quelques  heures  aupara- 
vant'. Dans  certains  cas  très  rares,  on  a  encore  signalé  la  panophtalmie 
purulente,  la  fonte  de  l'œil.  11  ne  faut  pas  oublier  cependant  que  certaines 
embolies  capillaires  de  la  rétine  évoluent  parfois  sans  provpquer  de 
troubles  importants  de  la  vision  et  ressemblent  à  ceux  d'une  anémie  per- 
nicieuse-. Tous  ces  symptômes  doivent  lever  les  doutes,  comme  d'autres 
faire  penser  à  l'endocardite  infectieuse  embolique  :  hématuries,  hémor- 
rhagies  rétiniennes ,  douleur  de  la  rate  tuméfiée  ,  hémorrhagies  des 
muqueuses,  pétéchies,  purpura;  éruptions  cutanées,  pemphigoïdes,  scar- 
laliniformes. 

En  raison  même  des  hémorrhagies  intestinales  que  l'on  observe  par- 
fois à  la  suite  de  l'embolie  des  artères  mésentériques  et  de  l'aspect  pro- 
fondément typhoïde  du  malade,  le  diagnostic  peut  rester  en  suspens 
jusqu'au  jour  où  l'on  pratique  l'examen  du  cœur.  Si  les  signes  physiques 
observés  sont,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  presque  négatifs  et 
masques  par  l'ensemble  des  autres  symptômes  généraux  jusqu'au  dénoue- 
ment de  la  maladie,  ils  n'en  sont  pas  moins  seuls  capables  d'éclairer 
définitivement  le  diagnostic  dans  un  grand  nombre  de  cas. 

Symptômes  CAnoio-VAScuLAiiiES.  —  Il  n'est  pas  habituel  que  les  malades 
attirent  l'attention  du  côté  du  cœur.  Cependant  ils  éprouvent  parfois  de 
l'angoisse  précordiale,  môme  une  véritable  douleur  accompagnée 
d'anxiété,  d'oppression,  de  palpitations.  Ou  note  encore  de  l'éréthisme 
cardiaque  caractérisé  par  des  systoles  brusques,  rapides,  rapprochées, 
contrastant  en  apparence  avec  le  dicrotisme  très  accusé  du  pouls  et  sou- 
vent avec  l'affaiblissement  considérable  de  la  tension  artérielle.  Tels  sont 
les  quatre  caractères  cliniques  de  l'éréthisme  cardiaque  (soudaineté  des 
systoles,  tachycardie,  hyperdicrotisme,  hypotension  artérielle),  les  expé- 
riences de  Livon  ayant  démontré  que  le  cœur  intoxiqué  et  alfaibli  a  la 
propriété  de  se  contracter  rapidement,  surtout  brusquement  '. 

L'auscultation  nécessite  une  grande  attention,  et  il  n'est  pas  rare  de  ne 
rien  trouver  làoii  le  lendemain  apparaîtra  un  souffle  rude,  vibrant.  C'est 
précisément  dans  cette  grande  variabilité  et  mobilité  des  souffles  que 
réside  un  des  indices  importants  de  lamaladie.  D'un  jour  à  l'autre,  la  scène 

'  LiTTF.N,  Charité  ann..  1878.  Eichhorst.  loc.  cil.  —  -  Evehsui  ch.  Die  Erkrankungen  des 
au^îes  im  zusainmenhang  mit  anderen  Krankiieiten  (Specielle  Pulholofjie  inul  thérapie  von 
Sollinuyel.  Wien.  1898.  —  'Livox.  Comité  iiiétl.  des  Bouclies-clii-Rhone,  mars  1902. 
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peut  changer  :  tel  souffle  perçu  la  veille  disparaît  le  lendemain,  tel  autre 
systoliqiie  est  remplacé  par  un  souffle  diastolique.  Celte  grande  mobilité 
des  souffles  cardiaques  se  trouve  notée  dans  bon  nombre  d'observations 
qui  peuvent  être  citées  comme  exemples  —  Chez  une  femme  rhumati- 
sante atteinte  encore  de  rhumatisme  ailiculaire  et  présentant  les  signes 
d'une  ancienne  lésion  mitraie  (rétrécissement  cl  insuffisance),  j'ai  vu  brus- 
quement survenir  au  milieu  d'accidents  fébriles  et  typhoïdes  persistant 
seulement  depuis  quelques  jours,  une  insuffisance  aorlique  caractérisée 
par  un  souffle  diastolique  très  fort,  en  bruil  de  guimbarde.  La  mort  est 
survenue  le  18"  jour  de  la  maladie,  et  en  plus  des  lésions  milrales 
anciennes  j'ai  constaté  l'existence  d'une  endocardite  ulcéreuse  à  peine 
végétante  avec  véritable  perforation  à  l'emporle-pièce  de  la  sigmoïde 
aortique  médiane,  perte  de  substance  considérable  de  la  sigmoïde  droite 
dont  le  bord  libre  formait  comme  une  corde  que  le  cours  du  sang  faisait 
vibrer  au  point  de  donner  au  souffle  l'apparence  d'un  bruit  de  guim- 
barde s'entendanl  à  distance.  C'est  là  une  forme  anatomiqre  et  clinique 
à  laquelle  je  donne  le  nom  de  perforante,  et  il  s'agit  parfois  pour  ainsi 
dire,  d'une  sorte  à'i/lcu.s  rotvndum  de  la  valvule  (voir  figure  31). 

Rarement  les  bruits  morbides  se  localisent  au  cœur  droit,  soit  à  l'orifice 
tricuspide,  soit  à  l'artère  pulmonaire.  Néanmoins  dans  l'endocardite  infec- 
tante, les  localisations  des  lésions  sont  relativement  plus  fréquentes  au 
cœur  droit  que  dans  l'endocardite  simplement  infectieuse.  —  Dans  un  cas 
observé  par  nous,  il  s'agissait  d'une  jeune  femme  de  21  ans,  chez 
laquelle  on  fit  le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse,  diagnostic  d'ailleurs 
justifié  parles  symptômes  pulmonaires  et  les  antécédents  familiaux.  Cinq 
semaines  environ  après  le  début  de  la  maladie,  survint  un  gros  phleg- 
I  mon  rétro-auriculaire  qui  fut  ouvert,  et  la  malade  succomba  20  jours 
,  plus  tard.  L'autopsie  révéla  une  otite  suppurée  avec  thrombose  suppurée 
des  sinus  de  la  dure-mère  et  des  veines  jugulaires  internes,  endocardite 
végétante  pariétale  du  ventricule  droit,  abcès  intra- myocardiques, 
infarctus  suppurés  du  sommet  du  poumon  droit Ce  cas  intéressant  en 
raison  de  la  difficulté  du  diagnostic,  non  seulement  de  l'endocardite 
pariétale,  mais  aussi  de  la  maladie  causale,  prouve  en  outre  que  l'endo- 
cardite maligne  du  cœur  droit  a  une  symptomatologie  spéciale,  du  fait  des 
infarctus  pulmonaires  dont  la  localisation  au  sommet  en  impose  pour 
une  tuberculose  pulmonaire.  Il  est  à  rapprocher  des  faits  observés  par 
Etllinger  et  Luzet  au  sujet  de  l'endocardite  droite  d'origine  puerpérale. 

'  Cayla.  End.  iilc.  puerpérale.  .Soc.  uiial.,  1881.  —  -  Hlxhard  et  Lieffising.  Soc.  méd.  Hop.. 
1892.  Ce  fait  d'endocardite  juiriéluk-  est  à  rapprocher  de  ceux  étudiés  par  Nai  w  ehk 
[DeiUach.  arch.  f.  kl.  ineiL.  1883,  et  par  IIeujiann  IIei.m  (Ueber  zwei  fiitle  von  endocarditis 
parietalis.  Thèse  de  Zurich.  1897). 
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L'inlensiLé  du  bruiL  de  souffle  n'est  pas  nécessairemenl  on  rapport  avec 
l'étendue  ou  l'intensité  de  la  lésion,  puisqu'il  est  possible  de  ne  rien 
percevoir  avec  d'énormes  végétations,  ou  au  contraire  de  trouver  un  souffle 
fort  et  rude  pour  des  altérations  moins  considérables.  L'absence  de  tout 
bruit  morbide  au  cœur  pendant  une  grande  partie  ou  même  la  totalité  de 
la  durée  d'une  endocardite  maligne  est  démontrée  par  un  assez  grand 
nombre  d'observations.  11  suffit  de  citer  les  suivantes  : 

—  Une  femme  de  46  ans  entre  à  l'hôpital  Necker  dans  mon  service  le 
3  avril  1895  pour  une  pneumonie  du  sommet.  Le  8  avril,  la  défervescence 
était  complète,  mais  elle  ne  se  maintint  que  48  heures.  Bientôt  la  tempéra- 
ture s'éleva  sans  dépasser  38°, G  le  soir  pendant  6  jours,  alors  que  le  malin 
elle  devenait  normale.  A  partir  du  15  avril  jusqu'à  l'époque  de  la  mort 
(Il  maij  il  y  eut  à  plusieurs  reprises  (4  fois]  de  grands  écarts  thermiques 
représentés  par  2  à  3°  de  diflerence  entre  le  chiffre  thermique  du  matin  et 
celui  du  soir,  et  la  température  fut  trois  fuis  beaucoup  plus  élevée  le  malin 
que  le  soir  (40°  le  malin  et  38"  le  soir,  d'autres  fois  40%i2  le  soir  et  36°  le 
matin).  Les  symptômes  pulmonaires  avaient  presque  disparu  et  on  ne  cons- 
tatait plus  qu'une  submatité  très  nette  en  arriére  et  à  la  partie  moyenne  et 
supérieure  de  la  poitrine  avec  respiration  faible  et  légèrement  soultlante,  ce 
qui  me  fit  croire  d'abord  à  l'existence  d'une  pleurésie  métapneumonique 
enkystée.  En  raison  des  inversions  thermiques,  j'avais  pensé  également  à  la 
possibilité  d'une  tuberculose  aiguë  à  forme  broncho-pneumonique,  idée  qui 
fut  rapidement  abandonnée.  Il  en  fut  de  même  du  diagnostic  d'endocardite 
infectieuse  qui  fut  posé,  mais  auquel  je  renonçai  bienlùt  en  raison  de  l'ab- 
sence de  tout  symptôme  cardiaque,  de  loul  bruit  morbide  valvulaire.  C'est 
même  ce  qui  fait  en  partie  l'intérêt  de  l'observation,  et  je  puis  affirmer  que 
l'examen  du  cœur  pratiqué  presque  tous  les  jours,  sauf  dans  les  dernières 
48  heures,  ne  permit  pas  de  constater  le  moindre  souffle  à  tous  les  orifices. 

A  Vautopsie,  le  poumon  droit  contient  dans  son  lobe  supérieur  un  petit 
foyer  pneumonique  guéri,  gris  brunâtre,  contenant  de  nouveau  de  l'air.  Le 
poumon  gauche  reste  encore  congestionné  et  œdémateux  dans  toute  sa 
partie  supérieure  avec  quelques  ilôts  de  broncho-pneumonie  en  voie  de 
résolution;  il  est  coiffé  dans  cette  partie  supérieure,  et  surtouL  à  sa  partie 
moyenne  en  arrière  par  un  épaississement  assez  considérable  de  la  plèvre 
(ce  qui  avait  donné  lieu  à  de  la  matité  persistante  et  fait  penser  à  l'existence 
d'une  pleurésie  purulente  métapneumonique  enkystée).  —  La  rate  est  grosse, 
molle,  diffluente  avec  un  gros  infarctus  blanchâtre  et  récent,  lequel  avait 
donné  lieu  pendant  la  vie  à  une  douleur  assez  vive,  inexpliquée  alors.  —  Le  rein 
gauche  présente  aussi  un  infarctus  tout  à  fait  récent.  Aucune  altération  dans 
les  autres  organes.  —  Le  cœu?'  ne  paraît  pas  altéré  tout  d'abord.  Il  pèse 
340  grammes,  il  a  une  consistance  molle  et  un  aspect  un  peu  pâle  ;  quelques 
plaques  de  sclérose  ancienne  à  la  grande  valve  mitrale,  et  aucune  lésion 
aortique.  On  voit  bientôt,  partant  de  la  base  d'insertion  de  la  petite  valve 
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milrale  et  à  sa  face  auriculaire,  une  grosse  végétation  en  battant  de  cloche, 
mamelonnée,  de  coloration  jaune  verdàtre  et  tombant  ainsi  dans  la  cavité 
ventriculaire  ;  vue  par  l'oreillette,  elle  paraît  oblitérer  l'orifice  milral  dans  un 
bon  tiers  de  son  étendue.  On  semble  étonné  de  voir  une  aussi  grosse  végéta- 
lion  n'ayant  donné  lieu  à  aucun  signe  local,  à  aucun  bruit  moibidc  pendant 
la  vie.  On  se  l'explique  cependant  si  l'on  se  souvient  des  expériences 
de  Barié,  du  Gastel  et  Potain,  lesquelles  ont  démontré  que  les  souffles  car- 
diaques se  manifestent  surtout  d'après  la  nature  et  non  pas  d'après  la  grosseur 
des  productions  pathologiques.  En  l'absence  de  tout  symptôme  local  ou  car- 
diaque, l'endocardite  végétante  métapneuinonique  peut  donc  être  diagnos- 
tiquée d'après  l'état  général  et  la  courbe  thermique.  Il  suffit  seulement  d'y 
penser  (H.  IIl  ciiauu) 

—  Une  volumineuse  végétation  composée  de  fibrine  implantée  à  la  base 
de  la  valve  interne,  presque  au  niveau  de  la  commissure  postérieure  et  fai- 
sant saillie  à  la  face  auriculaire  de  la  valvule,  n'avait  donné  lieu  à  aucun 
bruit  de  souftle  pour  la  raison  suivante  :  le  polype  fibrineux,  gi'os  comme 
une  noisette,  au  moment  de  la  systole  veulriculaire,  venait  se  loger  dans 
l'angle  formé  par  les  faces  auriculaires  des  valves  de  la  mitrale  accolées  suf- 
fisamment à  la  région  voisine  de  leurs  bords  pour  fermer  l'orifice  et  ne 
donner  lieu  à  aucune  insuffisance.  On  n'avait  constaté  pendant  la  vie  qu'un 
léger  assourdissement  du  premier  bruit  à  la  pointe  (A.  Petit  et  Quiserne)  -. 

—  Dans  une  observation  déjà  citée,  il  s'agissait  d'une  endocardite  aortique 
avec  anévrysme  valvulaire  et  abcès  diffus  du  tissu  périaortique.  Jusqu'au 
dernier  jour  (28")  de  la  maladie,  les  bruits  du  cœur  sont  restés  presque  nor- 
maux (DESPAir.xiîj'. 

—  Endocardite  milrale  végétante  avec  très  grosse  végétation  et  anévrysme 
valvulaire,  obturant  presque  complètement  l'orifice  auriculo-ventriculaire 
sans  aucun  souffle  pendant  la  vie  (Jocos) 

—  Végétation  polypeuse  des  sigmoïdes  aorliques  grosse  comme  une  noix, 
saillante  dans  le  ventricule  gauche,  sans  aucun  signe  d'auscultation  (Ciri- eu  r\ 

—  Malade  de  28  ans;  accidents  fébriles  d'apparence  typhoïde,  diarrhée,  rate 
grosse,  pas  de  taches  rosées;  puis  cyanose,  dyspnée,  oedème,  purpura,  teinte 
ictérique,  adynamie  et  mort.  A  l'autopsie,  infarctus  pulmonaires,  endocar- 
dite ulcéro-végétante  tricuspidienne,  avec  deux  végétations  polypeuses  flot- 
tant dans  les  oreillettes  et  n'ayant  donné  lieu  pendant  la  vie  à  aucun  symp- 
tôme d'auscultation  (J.  Trumuull)^ 

—  Malade  de  52  ans  présentant  des  signes  d'emphysème  avec  cyanose.  Pen- 
dant toute  l'évolution  de  la  maladie,  léger  assourdissement  des  bruits  du 
cœur  sans  soulfle.  Brusquement,  dyspnée  violente  avec  cyanose,  râles  nom- 
breux dans  la  poitrine,  hémoptysie,  mort  subite  par  syncope.  A  l'autopsie, 
sigmoïdes  pulmonaires  déchiquetées  et  ulcérées  avec  végétations  verruqueuses 
(infarctus  au  foie,  rein,  rate),  et  coagulum  fibrineux  bloquant  l'artère  pul- 

'  Soc.  médicnle  des  Hôpitaux,  189o.  —  '  Soc.  mc'l.  des  hêp..  1899.  —  ■■Soc.  aiiut.,  188G.  — 
Soc.  anal.,  1880.  —  '  Soc.  anal.,  1875.  —  "  Sew-York  ined.  rec,  1889. 
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monaire  droite  dans  son  tronc  principal  et  ses  branches  (C.  IIischmann)  ^ 
—  Malade  de  55  ans,  alcoolique,  atteint  de  pneumonie  gauche;  puis  pleu- 
résie purulente  gauche,  péricardite  séro-fibrineuse.  A  l'autopsie,  endocardite 
végétante  non  diagnostiquée  pendant  la  vie  et  qui  ne  s'était  manifestée  que 
par  des  bruits  du  cœur  sourds  et  éloignés  (peut-être  en  raison  de  la  péri- 
cardite);  végétations  énormes  et  récentes  sur  la  face  inférieure  des  valvules 
semi-lunaires  antérieure  et  postérieure,  incrustées  de  sels  calcaires.  Une 
souris  inoculée  avec  quelques  parcelles  de  ces  masses  végétantes,  mourut  en 
30  heures  d'infection  pneumococcique  (Kit  Tiiue)-.  j 

Ainsi,  lorsque  les  végétations  siègent  seulement  sur  la  face  auriculaire  j 
de  la  valvule  milrale,  elles  peuvent  ne  donner  lieu  à  aucun  symptôme  j 
d'auscultation,  parce  qu'elles  ne  mettent  obstacle  ni  à  rocclusion  ni  au  ! 
claquement  normal  des  bords  libres  de  la  face  ventriculaire.  D'autre  I 
part,  la  mollesse  des  végétations  a  pour  résultat  l'assourdissement,  non  ' 
seulement  des  bruits  du  cœur,  mais  aussi  des  souffles  préexistants.  Enfin, 
la  production  de  végétations  récentes  venant  accidentellement  combler  ! 
une  perte  de  substance  valvulaire  peut  faire  disparaître  momentanément 
un  soufffe  d'insuffisance  mitrale  ou  d'insuffisance  aorlique.  En  un  mot,  , 
le  simple  dépolisscment  de  la  séreuse  avec  rétraction  cicatricielle  des  i 
tendons  valvulaires  produit  des  souffles  beaucoup  plus  intenses  que  les  ! 
tumeurs  ou  grosses  végétations  des  valvules.  j 

Parmi  les  symptômes  cardio-vasculaires,  il  en  est  un  que  l'on  n'a  pas  j 
mis  suffisamment  en  relief  et  qui  se  rencontre  dans  les  deux  formes,  | 
typhoïde  et  pyoliémique,  mais  plus  souvent  et  à  un  degré  plus  accen- 
tué dans  cette  dernière  :  je  veux  parler  d'une  pâleur  très  spéciale  de  j 
la  face  et  des  téguments.  Elle  apparaît  d'ordinaire  dès  le  début  de  la 
maladie,  sans  être  en  rapport  direct  avec  l'état  anémique  du  sujet,  elle  : 
survient  très  rapidement,  elle  est  progressive  et  persistante,   coin-  j 
cidant  souvent  avec  un  amaigrissement  rapide  et  considérable.  Elle  est 
même  tellement  spéciale  que  dernièrement  elle  m'a  permis  de  dépis- 
ter une  endocardite  ulcéro  -  végétante  qui  ne  se  traduisait  d'abord 
que  par  des  symptômes  fébriles  et  cardiaques  très  peu  accusés.  Si  on  lit  i 
attentivement  la  plupart  des  observations,  on  voit  que  presque  tou-  I 
jours  cet  état  de  pâleur  est  indiqué  par  les  auteurs  qui  ne  lui  ont  pas 
attribué  l'importance  clinique  qu'elle  mérite.  Cependant,  L.  Revilliod,  | 
dans  une  observation  des  plus  remarquables,  insiste  sur  une  certaine  ' 
pâleur  qui  persiste  même  pendant  les  exacerbations  de  la  température  ; 
face  pâle,  jaunâtre,  cireuse  qui  contraste  avec  l'élément  fébrile  ;  pâleur 

*  France  méd.,  1889.  —  '  ^orks  Mu'jazin  for  luetjev'ulenskalen,  1902. 
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et  fièvre  dont  l'association  {febris  pallida)  peut  devenir  un  élément  de 
diagnostic,  11  y  avait  dans  ce  cas  une  déglobulisation  considérable,  puisque 
le  nombre  des  globules  rouges  était  descendu  à  1  364  000  Dans  la  plu- 
part des  fai'ts  cités,  on  a  presque  toujours  négligé  à  tort  l'examen  du 
sang,  les  travaux  de  Hayem,  Grawitz,  Roscher  n'ont  pas  encore  suffi- 
samment élucidé  cette  question  %  et  cependant  on  a  été  très  souvent 
frappé  par  la  pâleur  extrême  des  malades.  Dans  l'une  de  mes  observa- 
tions, la  numération  globulaire  n'a  d'abord  indiqué  qu'une  anémie  et  une 
leucocytose  moyennes  :  3  270  500  globules  rouges  pour  23  250  leuco- 
cytes. La  formule  leucocytaire  était  :  polynucléaires  70  p.  100;  mononu- 
cléaires, 30  p.  100.  L'hémato-spectroscopie  de  Hénocque  a  donné  des 
renseignements  d'un  grand  intérêt ■\ 

Quantité  d'oxyhémoglobine  ,   7  p.  lOf) 

Durée  de  la  réduction  47  secondes 

Activité  de  la  réduction   0.75 

11  y  a  donc  anémie  globulaire  par  diminution  de  roxyhéraoglobine 
(7  p.  100  au  lieu  13  à  14,  chiffre  normal),  et  ralentissement  de  l'activité  des 
échanges  (0,75,  soit  3/4  de  la  normale)  ;  mélhémoglobine  dans  les  urines, 
hématies  et  cylindres  hémorrhagiques. 

Tous  les  chiffres  que  nous  donnons  n'ont  encore  qu'une  valeur  rela- 
tive. Comme  les  endocardites  septiques  ne  sont  que  des  déterminations 
sur  l'endocarde  de  septicémies  à  streptocoques,  à  staphylocoques,  à  pneu- 
mocoques, il  est  évident  que  l'état  du  sang  doit  être  en  rapport  avec 
la  nature  de  l'infection  causale.  Encore  n'est-il  pas  possible  d'établir 
pour  tous  les  cas  des  conclusions  univoques.  S'il  est  démontré  que 
les  maladies  infectieuses  aiguës  s'accompagnent  le  plus  ordinairement 
d'une  augmentation  de  nombre  des  leucocytes  portant  surtout  sur  les 
polynucléaires,  c'est-à-dire  d'une  hyperl'^ucocytose  avec  polynucléose,  si 
de  simples  abcès  et  des  pleurésies  suppurées  sont  capables  de  déter- 
miner une  sorte  de  «  leucémie  de  la  suppuration  »,  comme  l'appelle 
Malassez,  il  semble  démontré  que  certaines  septicémies,  parmi  lesquelles 
l'infection  puerpérale,  évoluent  souvent  avec  un  état  assez  marqué  d'hy- 
poleucocytose  (Limbeck),  que  celle-ci  est  presque  la  règle  dans  la  fièvre 
typhoïde  où  Hayem  a  vu  le  nombre  des  globules  blancs  s'abaisser  jusqu'à 
2000  et  même  1  000,  et  qu'elle  s'observe  encore  dans  la  malaria,  la 

'L.  Revuj.iod.  Une  forme  clinique  d'endocardite  aiguë  infectieuse,  maligne,  primitive 
{febris  -pallida).  Soc.  méd.  de  Genève,  1"  mai  1901.  —  -  II.vyem.  Leçons  sur  les  maladies  du 
sang,  1900.  Grawitz.  Kl.  pathologie  des  Blutes.  Berlin,  1896.  Roscher,  Blutentersuchun- 
gen  bai  septisclien  Fieber.  Tlïese  in.  de  Berlin,  1894.  —  ^  Soc.  méd.  des  hôp.,  20  décembre 
1901. 
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rougeole'.  Enfin,  P.  Besançon  et  Marcel  Labbé  rappellent  en  s'appuyant 
sur  leurs  recherches  et  celles  de  leurs  devanciers,  que  la  coqueluche,  les 
oreillons  et  la  variole  doivent  être  rangées  parmi  les  maladies  s'accom- 
pagnant  d'hyperleucocylose  avec  mononucléose.  D'autre  part,  il  est  évi- 
dent que  la  formule  leucocytaire  peut  se  modifier  dans  une  endocardite 
maligne  au  cours  de  laquelle  survient  un  travail  de  suppuration-. 

Les  r/'//j//iotis  dont  nous  avons  déjà  parlé  sont  pour  la  plupart 
dues  à  embolies  cutanées,  et  ce  qui  le  prouve,  c'est  la  constatation  très 
nette  de  pneumocoques  à  la  fois  dans  les  végétations  endocardiques  et 
dans  les  suiïusions  hémorrhagiques  ou  purpuriques  de  la  peau^  Les 
petites  embolies  capillaires  se  montrent  plus  souvent  dans  les  endo- 
cardites malignes,  en  raison  du  ramollissement  des  végétations  et 
de  leur  facile  émiettement,  de  leur  transformation  en  une  sorte  de 
bouillie  sanieuse  dont  les  particules  très  tenues  peuvent  aller  au  loin 
obstruer  les  dernières  divisions  artérielles.  Telle  est  la  raison  pour 
laquelle  le  purpura  et  les  éruptions  cutanées  d'origine  embolique  s'ob- 
servent assez  rarement  dans  certaines  endocardites  malignes  caractérisées  ' 
par  de  grosses  végétations  d'une  consistance  plus  ferme  et  peu  pédicu-  | 
lisées,  comme  il  arrive  dans  l'endocardite  pneumococcique.  ; 

Dans  les  artères  périphériques  ou  viscérales,  d'autres  einholics  peuvent  ' 
se  produire,  et  elles  ont  été  signalées  à  l'anatomie  pathologique.  Elles 
déterminent  des  effets  incccaiiqucs  :  attaques  apoplecliformes  et  épilep-  j 
tiformes,  aphasie,  hémiplégie  par  embolie  des  artères  cérébrales  ;  mort 
rapide  ou  subite  par  embolie  du  tronc  basilaire  ;  paraplégie  et  gan-  ^ 
grène  des  orteils  par  embolie  de  l'aorte  abdominale  ;  albuminurie  par 
embolie  des  artères  rénales  ;  héraorrhagies  intestinales  par  embolies  des 
artères  mésentériques  ;  infarctus  pulmonaires,  hémoptysies  par  embolies; 
de  l'artère  pulmonaire;  cécité  subite  d'un  œil  par  embolie  rétinienne;; 
suppression  des  battements  dans  les  diverses  artères  des  membres  avecj 
douleurs  extrêmement  violentes  suivies  de  refroidissement,  de  cyanose! 
et  de  gangrène  par  embolies  des  artères  périphériques.  Ces  douleurs; 
existent  également  pour  les  embolies  et  les  infarctus  des  viscères,  et! 
c'est  ainsi  qu'une  douleur  vive  étant  survenue  tout  à  coup  dans  la 
région  de  la  rate  devenue  rapidement  très  sensible  au  cours  d'une 
maladie  qui  avait  été  prise  pour  une  fièvre  typhoïde,  j'ai  pu  rectifier  le! 

'  M.VLASSEZ.  Arcli.  de  phys.,  1874.  —  Limi3Eck.  Prager  ZeUscli.  /'.  he'dkumle,  1889.  -i 
Hayem.  Du  sang  et  de  ses  altératiou3  anatoiuiques,  Paris,  1889.  —  '¥.  Besançon  etMARCEi: 
Labbé.  Le  sang  dans  les  maladies.  Arch.  de  ined.,  1902.  —  ^  P.  Gi.aissE.  Ai'ch.  de  méd< 
expcnm..  1891.  ; 
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diagnostic  en  pensant  à  l'existence  d'un  infarctus  splénique  dû  à  une 
endocardite  ulcéro-végétante  latente  jusque-là.  D'autres  erreurs  de  dia- 
gnostic ont  pu  être  commises,  et  c'est  ainsi  qu'on  a  attribué  à  l'appen- 
dicite les  douleurs  d'un  infarctus  rénal. 

De  toutes  les  embolies,  les  plus  douloureuses  sont  celles  des  artères 
mésentériques  ;  elles  ne  sont  pas  latentes  comme  d'autres,  parce  que 
l'infarctus  intestinal  se  forme  dans  un  milieu  très  septique  et  qu'il 
est  en  contact  avec  une  séreuse  très  irritable.  Elles  sont  moins  rares 
qu'on  le  pense,  souvent  méconnues  parce  que  la  plupart  des  auteurs 
les  croient  toujours  suivies  d'hémorragies  intestinales  ou  de  selles 
sanglantes.  Sur  quatre  cas  publiés  par  Zenker,  Baumler  et  Faber, 
l'hémorragie  intestinale  n'est  pas  signalée  une  seule  fois;  elle  s'est 
montrée  4  fois  sur  15  (Bertrand),  7  l'ois  sur  27  (Watson).  En  dehors 
des  douleurs  abdominales  survenant  subitement  et  sujettes  à  des 
paroxysmes,  remarquables  parfois  par  leur  grande  intensité,  siégeant 
le  plus  ordinairement  à  la  partie  médiane  du  ventre  avec  irradiations 
multiples  dans  les  régions  sous-ombilicale  et  iliaques,  on  observe 
du  tympanisme  abdominal,  de  l'hypothermie,  des  vomissements  par 
fois  sanguinolents,  surtout  une  diarrhée  tenace,  abondante,  assez 
souvent  à  odeur  fétide  et  gangreneuse  par  suite  de  la  nécrose  des 
tuniques  intestinales  (Gallavardin).  Plusieurs  fois,  en  m'appuyant  sur 
cette  diarrhée  extrêmement  fétide  à  teinte  légèrement  rougeâtre  et  pré- 
cédée de  douleurs  abdominales  très  vives,  je  suis  arrivé  en  l'absence  de 
toute  hémorrhagie  intestinale,  à  formuler  le  diagnostic  de  cette  grave 
complication.  Il  faut  cependant  s'inscrire  contre  l'opinion  de  ceux  qui 
en  ont  trop  assombri  le  pronostic  et  qui  l'ont  regardée  comme  presque 
toujours  fatale.  Elle  est  mortelle  lorsque  l'embolus  s'arrête  au  tronc 
même  de  la  mésentérique,  d'oîi  une  nécrose  en  masse  d'une  grande  par- 
tie de  la  muqueuse  intestinale,  et  cela  malgré  la  richesse  anastomotique 
de  cette  artère  qui  ne  parvient  pas  à  vaincre  toutes  les  résistances  cir- 
culatoires ni  à  assurer  une  suppléance  sanguine  suffisante,  les  expé- 
riences de  Lilten  ayant  démontré  que  les  artères  mésentériques,  anato- 
miquement  anastomotiques ,  se  comportent  fonctionnellement  comme 
des  artères  terminales.  Fait  contradictoire  en  apparence,  l'embolie  de  la 
mésentérique  supérieure  est  plus  grave  dans  les  endocardites  chro- 
niques, dans  le  rétrécissement  mitral  par  exemple,  que  dans  les  endo- 
cardites malignes,  ainsi  que  je  l'ai  constaté.  Le  fait  s'explique,  puisque 
dans  celles-ci,  les  embolies  étant  souvent  plus  ténues  pour  les  raisons 
que  nous  avons  dites  plus  haut,  peuvent  n'intéresser  qu'une  des 
petites  divisions  du  vaisseau,  tandis  que  dans  le  rétrécissement  mitral, 
l'embolus  étant  plus  gros  obture  le  tronc  vasculaire  lui-même.  L'artère 
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raésenlérique  supérieure  est  beaucoup  plus  souvent  atteinte  que  l'infé- 
rieure, en  raison  de  sa  situation,-  de  la  béance  de  son  ouverture,  de  sa 
naissance  à  angle  aigu  sur  l'aorte.  Le  diagnostic  un  peu  subtil  de 
l'obturation  des  deux  vaisseaux,  basé  sur  les  caractères  du  sang,  noir 
et  poisseux  quand  il  s'agit  de  la  mésentérique  supérieure,  rouge  et  ruti- 
lant quand  il  s'agit  de  la  mésentérique  inférieure,  (Gehrardt,  Hégar)  n'a 
pas  une  grande  importance,  et  il  nous  semble  déjà  suffisant  de  formuler 
celui  d'embolie  de  ces  vaisseaux.  La  guérison  est  possible,  comme 
le  démontrent  les  faits  (Hirtz,  Moos,  Finlayson,  Huchard)  ;  la  mort  est 
plus  fréquente,  elle  survient  rapidement  par  hémorrhagie,  rarement  par 
perforation  intestinale  etientement  par  septicémie,  par  complication  de 
péritonite  secondaire,  par  des  accidents  de  péritonisme  arrivant  à  simuler 
une  obstruction  intestinale,  (Watson,  Caltani,  MacKarthy,  Monro,  Council- 
mann,  Lothrop)  \ 

Les  embolies  douées  de  propriétés  virulentes  donnent  souvent  lieu  à 
des  effets  sepiirjucs  :  suppurations  et  gangrènes  d'organes ,  broncho- 
pneumonies suppurées  et  nécrosantes,  anévrysmes  valvulaires,  artérites 
aiguës  circonscrites  et  anévrysmes  \  C'est  ainsi  que  dans  l'observation  à 
laquelle  j'ai  fait  allusion  plus  haut,  j'ai  constaté  à  la  partie  inférieure  de 
l'aorte  abdominale  et  sur  les  deux  iliaques  primitives  une  artérite  ulcé- 
reuse anévrysmatique  en  rapport  avec  des  caillots  emboliques  émanés 
de  végétations  de  la  valvule  mitrale. 

Cependant,  il  importe  de  faire  remarquer  que  toutes  les  endocardites 
infectantes  ne  sont  pas  également  emboligènes.  11  en  est  qui  accom- 
plissent leur  évolution  sans  aucun  accident  de  ce  genre,  et  le  fait  a  été 
plus  particulièrement  remarqué  pour  les  endocardites  pneumococciques. 
Les  embolies  avec  accidents  septiques  consécutifs  sont  beaucoup  plus 
fréquentes  dans  la  forme  pyohémique. 

Dans  la  forme  typhoïde,  l'endocardite  infectante  conduit  le  malade  au 
collapsus  cardiaque  au  milieu  d'une  adynamie  profonde.  La  mort  sur- 
vient ainsi  après  peu  de  semaines,  et  parfois  on  note  post  mortem  une 

'  G WAi'.iiiN.  Eiulmlics  l'I  tlir.jilibnses  des  vaisseaux  mésentériqiics.  Gaz.  (lesliôp.,  dOÛl. 
F.\i!i.K.  Ih'iilsrh.  nn-h-  [.  /:!  niril..  187.")^  lÎKitTRANH.  Thrsr  lie  J'ari.-i,  1878.  W.\.tson,  Uosloii 
incd.  fiihl  siii'/  .hiiii-ii  .  IN'14  Liii|.;N.  Leherdie  FdI^imi  des  Veschhisses  dcr  aitcria  inesa- 
raïca  sniH-nor.  JV;v/»./w'.v  An-li.  lid  X  1,1  II  Gr.itiiuiT.  Wiirlzb.  med.  Zeih.-h  .  ISii:!.  IIi>.,.\it. 
Virchoir's  Arch..  Bd  LXVIII.  Wnn/.  d,'  Munlpelller  par  Mi;n..i\  .  Mm,,,,  1  „v/,,,,/  > 

Avch..  XLL  PlNi,AYS0.\.  Glascow  med..  Jouru  .  ISSN.  Lehedoi  li.et.  .lie///,  -/c  //(-■,/.  <•/  r/c  (■////• 
wilit..  XXI.  C  vTTAM.  Uazz.  der/li  ospilali.  18So.  Mac  Karthv,  Monko.  T/ie  Lance/  IS'.M.I  i:t  ISIM. 
CorNcii.MANN,  LoTHKOP.,  Bosloii  iiied.  (ind  surf/.  Journ..  1894.  —  -  On  croirait  écrites  d'hier 
ces  ligne.s  de  J.  Fkani;k  :  «  Les  fièvres  qui  sont  susceptibles  d'altérer  en  plusieurs  endroits 
les  tuniques  vasculaires,  peuvent  modifier  le  système  artériel  de  telle  sorte  que  celui-ci 
devienne,  dans  le  même  espace  de  temps,  le  siège  de  plusieurs  anévrysmes,  sans  qu'il 
soit  nécessaire  d'admettre,  pour  expliquer  ce  phénomène,  une  diathése  anévrysmatique.  » 
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élévation  de  température  qui  peut  atteindre  43°  (Eichhorst),  ou  bien 
un  accident  plus  rare  intervient  pour  hâter  le  dénouement.  Ici,  c'est  une 
grosse  embolie  qui  vient  ajouter  les  troubles  circulatoires  mécaniques 
aux  phénomènes  infectieux;  là,  une  ulcération  qui  détruit  un  cordage 
important,  déchire  un  pilier  ou  encore  perfore  la  cloison  interventri- 
culaire  et  tue  le  malade  devenu  subitement  cyanosé  avec  dyspnée  exces- 
sive. Enfin,  Finfection  causale  peut  à  son  tour  hâter  la  fin  en  provo- 
quant telle  ou  telle  localisation  viscérale  mortelle  (rupture  d'une  artère 
enflammée,  hémorrhagie  intrapéritonéale  par  rupture  d'une  artère 
mésentérique,  méningite,  myélite,  ouverture  du  péricarde).  A  ce  sujet, 
l'une  des  observations  les  plus  anciennes  (1801)  est  de  Testa,  et  il  en 
fait  mention  dans  son  chapitre  de  la  «  gangrène  et  de  la  rupture  du 
cœur.  »  [Cancrcna  e  ruttura  del  cuore).  Une  femme  de  28  ans,  malade 
depuis  une  année  (palpitations,  céphalalgie,  vertiges,  face  pâle  et  livide, 
douleurs  aiguës  et  fugaces  dans  la  poitrine,  aux  épaules  et  aux  bras) 
meurt  presque  subitement;  à  l'autopsie,  on  trouve  le  péricarde  rempli 
de  sang,  et  les  valvules  semi-lunaires  presque  entièrement  détruites  par 
une  vaste  ulcération  s'élendant  à  la  crosse  aorlique  et  à  l'aorte  rupturée 
à  son  origine. 

Forme  pyohémique.  —  Les  symptômes  généraux  diffèrent  de  ceux  de 
la  forme  typhoïde,  non  seulement  par  le  type  fébrile,  mais  aussi  par  les 
nombreuses  et  fréquentes  suppurations  raétastaliques  qu'il  faut  rappor- 
ter autant  à  l'infection  causale  qu'aux  embolies  d'origine  endocardique. 
Cette  forme,  moins  fréquente  que  la  précédente,  évolue  avec  une  extrême 
rapidité,  puisque  la  mort  survient  parfois  avant  le  8"  jour. 

Elle  débute  comme  l'infection  purulente  traumatique,  par  des  frissons 
répétés  pendant  plusieurs  jours  à  intervalles  irréguliers.  Chaque  frisson 
est  suivi  d'une  forte  poussée  fébrile  qui  se  termine  assez  souvent  par 
des  sueurs  profuses  et  abondantes.  La  fièvre  est  en  général  plus  élevée 
que  dans  la  forme  typhoïde,  mais  moins  persistante.  Elle  subit  de 
grandes  oscillations  journalières,  de  telle  sorte  qu'elle  prend  parfois  une 
allure  de  périodicité  rappelant  celle  des  accès  palustres,  et  cette  ressem- 
blance est  plus  manifeste  encore  lorsque  les  accès  fébriles  sont  suivis 
d'un  stade  de  sueurs.  Ainsi,  fièvre  plus  intense,  mais  paroxystique, 
d'allure  parfois  périodique,  tels  sont  les  principaux  caractères  de  l'état 
fébrile  dans  la  forme  pyohémique.  Dans  certains  cas,  à  la  fin  de  la  mala- 
die, la  fièvre  abandonne  son  caractère  intermittent,  elle  devient  continue 
avec  des  exacerbations  plus  ou  moins  régulières  comme  dans  le  type  pré- 
cédent, et  alors  elle  se  termine  par  la  forme  typhoïde  avec  tous  les  carac- 
tères que  nous  avons  décrits  (forme  mixte  ou  lijpho-pijohhuiqiic).  Cepen- 
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dant,  dans  l'endocardite  à  forme  pyohémique  la  fièvre  présente  souvent 
un  caractère  important,  constitué  par  de  i/i'(iiides  oacillaiiotis  ihcrnd- 
gi/rs,  par  de  grands  écarts  de  température  observés  d'un  jour  à  l'autre. 
Les  laits  de  ce  genre  sont  fréquents  et  en  voici  quatre  exemples  : 

Au  cours  d'une  endocardite  ulcéreuse  du  cœur  droit  sans  infarctus 
pulmonaires  ayant  eu  une  durée  de  près  de  (i  semaines,  à  deux  reprises 
la  température  s'abaisse  de  4"  et  même  de  5"  (40°  à  3G°  ;  40"3  à  3o"4)  '.  — 
La  température  d'un  de  nos  malades  atteint  d'endocardite  mitrale  végé- 


j)yohéini(|ue  d'une  durée  de  18  jours. 


tante,  est  tombée  brusquement  de  40»  à  3u°8,  et  cette  hypothermie  a  duré 
36  heures.  —  Chez  une  jeune  fille  de  14  ans  atteinte  d'endocardite  septique 
aiguë  de  forme  intermittente,  les  oscillations  thermiques  sont  considé- 
rables :  un  soir,  la  température  est  à  30"  et  le  lendemain  matin  à  40"8 
(Eichhorst).  —  Dans  le  tableau  ci-dessus,  on  constate  les  plus  grandes 
irrégularités  thermiques  dans  un  cas  d'endocardite  septique  terminée  en 
19  jours  :  parfois  température  plus  élevée  le  matin  que  le  soir,  chiffre 
thermique  s'abaissant  brusquement  de  40°  à  3o°,4,  de  39", 4  à  30°,  de 
40%2  à  36°,8,  de  39%S  à  35°. 4.. 

Le  pouls,  très  accéléré  pendant  les  accès  fébriles,  suit  assez  régulière- 
ment la  marche  de  la  température.  Les  traits  sont  altérés,  le  faciès  pâle, 
terreux,  la  langue  sèche,  la  soif  vive;  le  faciès  diffère  cependant  de  celui 
de  la  forme  typhoïde.  Les  téguments  prennent  parfois  une  teinte  jaunâtre 
subictérique,  ou  franchement  ictérique. 

Le  tableau  clinique  est  ordinairement  modifié  ou  complété  par  les 

'FERRANn.  Soc.  méd.  des  hup.,  1880. 
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troubles  viscéraux,  directement  causés  par  l'infection  générale,  ou  con- 
sécutifs aux  embolies  septiques  parties  de  la  lésion  endocardique.  C'est 
ainsi  que  l'on  assiste  à  la  production  isolée  ou  simultanée  d'infarctus 
viscéraux  :  infarctus  pulmonaires  se  révélant  par  une  dypsnée  intense, 
de  la  toux,  de  la  douleur  de  côté  et  des  crachats  sanguinolents  ou  spu- 
meux, quand  il  s'agit  d'endocardite  droite  ;  infarctus  des  reins,  du 
foie,  de  l'intestin,  de  la  rate,  quand  il  s'agit  d'endocardite  du  cœur 
gauche.  D'après  Monakow,  les  embolies  septiques  du  cerveau  donneraient 
lieu  à  des  frissons  suivis  d'élévation  de  température  ;  mais  cette  règle 
souffre  de  nombreuses  exceptions  \ 

Tel  malade,  au  bout  de  3  ou  4  jours  de  fièvre  devient  ictérique,  ou 
bien  l'ictère  se  prononce  et  présente  assez  rapidement  une  intensité 
telle  que  l'on  songe  aussitôt  à  l'atrophie  jaune  aiguë,  et  ce  diagnostic 
paraît  d'autant  moins  discutable  que  la  glande  hépatique  est  douloureuse, 
que  l'on  peut  assister  à  la  production  d'hémorrhagies  diverses  (épistaxis, 
melœna),  au  milieu  de  phénomènes  généraux  graves  (fièvre,  adynamie, 
agitation,  délire).  Le  malade  ne  tarde  pas  à  succomber,  et  à  l'autopsie 
on  trouve  une  embolie  volumineuse  de  l'artère  hépatique  ou  de  petites 
embolies  de  ses  branches  terminales.  —  Un  autre  malade  est  pris  d-e 
douleurs  lombaires,  d'hématurie,  d'hémorrhagies  intestinales  :  ce  sont 
des  embolies  rénales,  mésentériques.  Ailleurs  encore,  la  maladie  se  ter- 
mine brusquement  par  un  ictus  apoplectiforme  ou  par  syncope  :  embolie 
cérébrale  ou  d'une  artère  coronaire.  La  perte  brusque  de  la  vue,  la  sup- 
puration du  globe  oculaire,  la  gangrène  des  membres  inférieurs  avec  pa- 
raplégie indiquent  une  embolie  des  artères  de  l'œil,  de  l'aorte.  Nous 
avons  vu  toutes  ces  complications  dans  la  forme  typhoïde,  mais  dans  la 
forme  pyohémique,  elles  sont  plus  fréquentes,  plus  profondes.  Toutes 
les  localisations  observées  sous  forme  de  foyers  hémorrhagiques,  d'in- 
farctus suppurés,  de  suppurations  diverses  pouvant  atteindre  les  plèvres, 
le  péricarde,  les  méninges,  les  synoviales  articulaires,  donnent  le 
tableau  d'une  véritable  pyohémie,  d'une  sorte  d'infection  purulente 
que  l'on  regardait  comme  spontanée  autrefois,  alors  que  l'on  ignorait  le 
point  de  départ,  bien  connu  de  nos  jours. 

Dans  la  forme  pyohémique,  la  durée  de  la  maladie  est  beaucoup  moins 
longue  que  dans  la  forme  typhoïde  où  elle  n'a  pu  être  exceptionnelle- 
ment que  de  six  jours-.  La  mort  qui  survient  entre  une  ou  trois  semai- 
nes, est  lenle,  rapide,  subite.  Dans  le  premier  cas,  le  malade  succombe 
aux  progrès  de  la  septicémie  ou  encore  aux  complications  dues  aux 

'  MoN'AKow.  Gehirnpathologie  (Specielle palliolor/ie  iind  Ihcrapie  von  IL  Nothnarjel,  Wien 
1898).  —  'Saint-Philippe.  Gaz.  méd.  de  Jlordeaiix,  1874. 
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embolies  septiques  (gangrènes  des  membres,  perforations  des  cloisons 
cardiaques,  suppurations  d'organes,  infarctus  multiples  le  plus  souvent 
suppurés,  broncho-pneumonies  suppurées,  rupture  de  tendons  valvu- 
laires,  embolies  des  artères  cérébrales),  — La  mort  rapide,  en  quelques 
heures  ou  quelques  minutes,  est  due  à  des  complications  nombreuses  que 
nous  avons  étudiées  et  qu'il  est  impossible  d'énumérer  dans  leur  totalité 
(méningite,  ruptures  du  cœur,  ruptures  d  anévrysmes,  embolies  des  ar- 
tères encéphaliques,  oblitération  incomplète  d'orifices  valvulaires  par 
des  caillots  ou  des  végétations).  —  La  mort  subite  survient  par  embolie 
d'une  artère  coronaire,  embolie  du  tronc  basilairc,  oblitération  subite 
et  complète  d'orifices  valvulaires,  insuffisance  aortique,  myocardite).  La 
mort  rapide  ou  subite  par  oblitération  complète  ou  incomplète  d'un 
des  orifices  du  cœur  est  moins  rare  qu'on  le  pense,  et  je  l'ai  observée 
cinq  fois,  notamment  dans  un  cas  qui  a  été  publié  et  qu'il  est  utile  de 
résumer  : 

Une  femme  atteinte  de  rétrécissement  mitral  ancien  présente  ensuite 
tous  les  symptômes  d'une  endocardite  ulcéro-végétante.  Tout  à  coup, 
surviennent  de  la  dyspnée,  de  l'orlhopnée,  soif  d'air,  une  anxiété  car- 
diaque indéfinissable  avec  palpitations  rapides,  tumultueuses  et  violentes, 
suivies  de  suppression  du  pouls  radial,  et  la  malade  meurt  en  quelques 
minutes  avec  tous  les  symptômes  d'une  asphyxie  blanche.  J'établis 
d'après  ces  signes  le  diagnostic  d'obturation  complète  de  l'orifice  mitral 
par  une  coagulation  fibrineuse  ou  une  grosse  végétation,  et  l'on  trouve 
effectivement  à  l'autopsie  un  gros  caillot  fibrineux  complètement  enclavé 
à  travers  l'orifice,  interrompant  ainsi  presque  subitement  la  circulation  et 
la  vie. 

Parmi  les  autres  faits  à  peu  près  semblables  à  rapprocher  de  celui-ci, 
nous  signalerons  les  suivants  :  celui  de  Hayem  et  J.  Cazalis  avec  oblité- 
ration presque  complète  de  l'orifice  aortique  par  de  [grosses  végétations 
des  sigmoïdes  et  de  l'aorte,  à  ce  point  que  la  mort  est  survenue  subite- 
ment, comme  si  on  avait  posé  une  ligature  sur  le  sinus  aortique;  celui 
de  Blachez  concernant  un  cas  de  mort  subite  due  à  l'obstruction  soudaine 
de  l'orifice  mitral  par  une  grosse  végétation  dans  le  cours  d'une  pneu- 
monie centrale  ;  celui  de  Féréol  relatif  à  l'obstruction  incomplète  de 
l'orifice  aortique  par  une  végétation  du  volume  d'une  petite  noix  per- 
mettant cependant  la  circulation  par  une  sorte  de  fissure  qui  contournait 
la  surface  libre  de  la  tumeur  et  représentait  à  peine  le  10''  du  calibre 
de  l'orifice  -. 

-Hayem  et  J.  Cazalis.  Soc,  anal..  1889.  Blachez.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1874.  Féréol.  Soc. 
méd.  des  hôp.,  1870. 
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Endocardites  infectantes,  subaiguës 

Généralités.  —  En  quelques  jours  ou  eu  quelques  semaines,  nous 
avons  vu  l'endocardite  maligne,  à  forme  pyohémique  ou  typhoïde, 
accomplir  son  évolution  rapide  et  progressive  vers  la  mort  qui  en  est  le 
dénouement  le  plus  habituel. 

11  existe  une  autre  forme  subaiguë  ou  lente  (non  chronique,  comme  on 
le  dit  à  tort),  bien  étudiée  depuis  quelques  années,  dont  la  durée  est 
beaucoup  plus  longue,  la  marche  plus  insidieuse  et  plus  accidentée  par  de 
nombreuses  rémissions  suivies  d'accès  fébriles  et  de  périodes  d'apyrexie, 
la  guérison  possible  et  beaucoup  moins  rare.  On  a  même  signalé  une 
forme  apyrétiqueS  et  on  a  cherché  à  l'expliquer  par  la  présence  du  coli- 
.bacille\  Déjà,  Friedreich,  puis  Wilks,  avaient  mentionné  l'exemple  d'une 
durée  de  7  semaines  ;  puis  les  faits  se  sont  multipliés,  comme  nous  le 
voyons  par  l'énuméralion  suivante  avec  l'indication  de  la  dorée  :  6  se- 
maines (Vinay)  ;  8  à  10  semaines  (Dauber  et  Borst,  Brieger,  Gor^^itz, 
CoUeviile  et  Bereaux)  ;  3  mois  à  3  mois  1/2  (Bergensteim,  Fernet,  Jac- 
coud,  Ebstein,  Laffitte,  Bond  (de  Cambridge),  Bristowe,  L.  Revilliod, 
Josserand  et  Roux,  H.  Claude,  Luzet  et  Ettlinger,  Kr.  Thue)  ;  6  et  7  mois 
(O'Donovan,  Rudolf  Paulus,  Verstraete,  Lenhartz)  ;  8  mois  (Fraenkel, 
Eichhorst);  10  et  11  mois  (Pelz,  Osier,  Mullin);  17  et  18  mois  (H.  Hu- 
chard  et  Bergouignan,  Kr.  Thue^). 

L'endocardite  maligne  subaiguë  est,  de  toutes  les  endocardites,  celle 
qui  mérite  le  plus  le  nom  de  maladie.  Ici,  la  lésion  apparaît  rarement  au 
cours  d'une  affection  générale  nettement  caractérisée.  Tantôt,  elle  s'ins- 
talle primitivement,  sans  qu'aucun  symptôme  n'ait  jusqu'alors  attiré 
l'attention  du  côté  du  cœur,  tantôt  elle  apparaît  chez  des  sujets  porteurs 

'  Claudot.  Gaz.  liebd.  de  inéil..  d874.  Peter.  Soc.  clin.,  1877.  Colleville  et  Bekeaux.  Union 
méd.  du  Nord-Est,  1892.  J.  Dimokf.  Endocardite  infectieuse  apyrétique.  l'hèse  de  Montpellier, 
1892.  H.  GoDONÈCHE.  Endocardites  infectieuses  à  marclie  lente.  Thèse  de  Paris,  1897.  O'Dono- 
■  VAN.  Med.  News,  1898.  Beugenstein.  Forme  apyrétique  et  forme  fébrile  prolongée  de  l'endocar- 
dite maligne.  Thèse  de  Paris.  1901.  Ku.  Thue.  Loc.  cit..  1902.  —  -  Pineau.  Thèse  de  Paris.  1893. 
—  ^FiiiEDHEiCH.  Traité  des  mal.  du  cœur,  trad.  française.  1873.  Wilks.  Brit.  med.  Journ., 
1868.  W.  Pepper.  Trans.  path.  Soc,  1874.  Vinay.  Lyon  méd..  1888.  IJAUDEnet  Bokst.  Arch.  f. 
Min.  med..  1895.  Biueger.  Charité  ann..  1887.  Gorwitz.  Formes  cliniques  anormales  d'endo- 
cardite infectieuse  chez  les  enfants,  Thèse  de  Paris.  1894.  Fernet,  Jaccoud.  Loc.  cit.  Higon- 
net.  Thèse  de  Paris  1892.  Ebstein.  Deufsch.  Arch.  kl.  med.  1899.  Laffitte.  Soc.  anat.,  1891. 
Bond.  Med.  Gaz..  1851.  Bristowe.  liril.  med.  .Journ.,  1881.  L.  Revilliod.  Reo.  de  méd.  de  la 
Suisse  romande  1901.  Josserand  et  Riu  x.  ,lrc7(.  de  méd.  exp..  1892.  II.  Claude.  Soc.  méd.  des 
liûp.  1901.  Luzet  et  Ettlinger.  Arch.  de  méd.,  1890.  Kr.  Thue.  Norks  Maf/azin  for  ker/eviilens- 
kaben.  1902.  Rudolf  Paulus.  Deuisch..  med.  Wocli.,  1891.  Verstraete.  Journ.  des  se.  méd.  de 
iiZ/e,  1899.  Lenhartz.  Munch.  med.  IVoc/i..  1902.  Pelz  (cit.  delLENHAinzi.  \V.  Osler.  Culslo- 
nian  lectures.  1885.  The  chronic  intermittent  lever  of  endocarditis,  Tlie  l'ractitioner.  1893. 
Mulltn  (cit.  de  Osler).  II.  IIucdard  et  Bergouignan.  Soc.  méd.  des  Inip.,  1901. 
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d'anciennes  lésions  valvulaires.  On  l'observe  également,  il  est  vrai,  après  ' 
certaines  maladies  infectieuses  ;  mais  alors,  c'est  en  pleine  convalescence, 
quand  le  malade  semble  avoir  recouvré  la  santé.  Certains  débilités  et 
cachectiques  seraient  i)lus  particulièrement  prédisposés. 

Son  début  est  souvent  méconnu  ;  à  peine  e\isle-t-il  quelques  phéno-  | 
mènes  généraux  indiquant  une  atteinte  profonde  de  l'organisme.  Ici, 
c'est  une  sorte  d'état  anémique,  et  Eichhorst  parle  d'une  jeune  fille  de 
17  ans,  très  anémique,  demandant  pendant  des  semaines  entières  à  quit- 
ter le  lit,  «  sans  se  douter  le  moins  du  monde  quel  formidable  et  sour- 
nois ennemi  avait  envahi  son  cœur  ».  Là,  on  constate  une  faiblesse 
générale,  un  manque  d'appétit,  un  amaigrissement  progressif  que  rien 
n'explique.  Dans  quelques  cas,  on  songe  même  à  un  cancer  latent,  à  une 
anémie  pernicieuse,  à  une  pseudoleucémie  auxquelles  on  est  même  tenté 
d'attribuer  un  souffle  mitral,  et  s'il  s'agit  d'un  ancien  cardiaque,  on  aus- 
culte en  vain  le  cœur  qui  ne  révèle  aucun  signe  nouveau  pouvant  éclai- 
rer encore  le  diagnostic.  Il  est  rare  même  que  le  médecin  soit  consulté  au 
début.  Aussi,  est-il  parfois  difficile  de  fixer  la  durée  de  cette  période  pour 
ainsi  dire  latente. 

Forme  lente,  à  rémissions.  —  L'éveil  est  donné  par  des  accès  fébriles 
de  courte  durée,  rappelant  ceux  de  la  fièvre  intermittente,  ils  se  répètent 
à  plusieurs  reprises,  de  façon  irrégulière,  pendant  une  à  six  semaines 
jusqu'au  moment  oîi  la  fièvre  devient  continue.  On  soupçonne  alors 
la  tuberculose;  mais  l'auscultation  reste  presque  toujours  négative,  ou 
bien  s'il  existe  quelques  signes  stéthoscopiques ,  le  diagnostic  erroné 
semble  siiffisamment  confirmé,  malgré  le  contraste  si  frappant  des  phéno- 
mènes généraux  et  des  signes  locaux. 

L'étude  de  la  fièvre  avec  les  différentes  modalités  du  chiffre  thermique 
est  d'une  grande  importance'.  Ainsi,  on  peut  décrire  des  types  intermit- 
tent, continu,  continu  paroxystique,  apyrétique,  et  chez  quelques  malades 
la  fièvre  procède  par  poussées  irrégulières  avec  rémissions  complètes  de 
plusieurs  jours  de  durée.  Mais  ces  divisions  n'ont  qu'une  valeur  descrip- 
tive ;  car  on  voit  souvent  le  type  continu  prendre  une  allure  paroxys- 
tique, puis  être  remplacé  par  des  accès  pseudo-intermittents  ou  par  des 
poussées  fébriles  de  plusieurs  jours. 

La  forme  apyrétique  est  à  rapprocher  des  pyrexies  athermiques,  par 
exemple  de  certaines  scarlatines  apyrétiques  signalées  par  quelques 
auteurs     —  Une  malade  de  Peter  atteinte  depuis  plusieurs  mois  d'endo- 

'  Lf.yden'.  Ueber  intermittirenden  fieber  und  endocarditis  (Zeilscli.  f.  Klbi.  med.,  1882). 
—  OsLER.  Falsloman  lecluves,  1885,  et  The  Vraiilioner,  1893.  —  =  Fiessinger.  Gaz.  méd.  de 
l'iirh,  1893. 
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cardite  végétante  et  dans  un  état  de  cachexie  très  avancée  ne  présenta 
de  la  fièvre  que  pendant  les  derniers  jours  de  la  maladie.  —  Stern  et 
Hirschler  \  ont  publié  un  cas  oîi  la  fièvre  a  complètement  manqué 
pendant  6  semaines,  et  Weichselbaum  a  rapporté  le  fait  d'une  endocardite 
■pneumococcique  (1888)  avec  absence  de  fièvre  pendant  16  jours.  —  Une 
observation  de  Dimoff  est  remarquable  par  une  apyrexie  complète  avec 
deux  accès  fébriles  très  passagers  durant  toute  la  maladie,  et  dans  ses 
cliniques  Jaccoud  a  parlé  d'une  endocardite  gravidique  à  poussées  suc- 
cessives sur  un  fond  d'apyrexie  continue.  — Dans  certains  cas,  l'hypother- 
mie a  été  observée  (36°2  à  38°5)  et  cette  anomalie  s'explique  parfois  par 
l'action  du  bactérium  coli  qui,  devenant  très  virulent,  ainsi  que  dans  le 
choléra,  a  pour  efîet  d'abaisser  le  chiffre  thermique  au-dessous  de  la  nor- 
male. —  Dans  un  fait  rapporté  par  Lauder-Brunton  et  relatif  à  une  endo- 
cardite ulcéreuse  sigmoïdienne  non  diagnostiquée,  on  avait  cru  à  l'exis- 
tence d'une  tumeur  de  l'abdomen,  alors  qu'il  s'agissait  d'une  rate  très 
grossie  par  les  infarctus  et  se  présentant  sous  la  forme  û'une  masse 
lobulée  qui  avait  envahi  jusqu'à  la  région  lombaire.  L'auteur  fait  remar- 
quer  judicieusement  à  ce  sujet  que  pour  le  diagnostic  de  l'endocardite 
mahgne  subaiguë,  l'emploi  du  thermomètre  est  toujours  plus  utile  que 
le  stéthoscope,  la  température  pouvant  dans  quelques  cas  rester  nor- 
male le  matin  et  le  soir  et  ne  s'élever  que  pendant  quelques  heures  dans 
le  courant  de  la  journée-. 

Dans  quelques  observations,  le  malade  avait  eu  auparavant  la  fièvre 
paludéenne,  ce  qui  rend  le  diagnostic  plus  difficile.  Lorsque  les  accès 
reviennent  pendant  quelque  temps  presque  tous  les  jours,  avec  les  trois 
stades  de  frissons,  chaleur  et  sueurs,  l'erreur  se  continue  parfois  en 
l'absence  de  troubles  cardiaques  très  nets  ou  avec  des  troubles  cardia- 
ques très  atténués,  lorsque  des  embolies  multiples  et  d'autres  accidents 
imputables  à  une  endocardite  ulcéro-végétante  viennent  mettre  sur  la 
voie  du  diagnostic.  D'après  Kr.  ïhue  (de  Kristiania),  le  plus  souvent  on 
ne  trouve  pas  de  processus  ulcéreux  sur  les  valvules,  mais  surtout  des 
excroissances  polypeuses  plus  ou  moins  volumineuses,  et  ce  qui  carac- 
térise cette  forme  au  point  de  vue  clinique,  c'est  l'évolution  lente  avec 
de  longs  intervalles  d'apyrexie,  c'est  une  fièvre  plutôt  modérée,  parfois 
sans  frissons. 

Il  n'y  a  pas  de  métastases  suppuratives,  et  on  observe  des  hémor- 
rhagies  cutanées  caractérisées  par  des  taches  pétéchiales  ou  purpu- 
riques,  par  des  phlyctèneshémorrhagiques  dues  à  des  embolies  cutanées, 
et  souvent  accompagnées  de  douleurs  vives  aux  doigts  ou  aux  mains  ^. 

'  Wiener  med.  Presse.  1887.  —  -  Liuder-Bruntox.  Edinh.  med.  Journal.  1897.  — ^  Ruhston. 
Parker.  Brit.  med.  Jotirn.,  1887. 


396 


MALADIES  DE  l'eNDOCARDE 


Ce  qui  frappe  surtout  l'attention,  c'est  la  cachexie  progressive  du  malade, 
son  faciès  pâle,  blême  et  terreux,  son  amaigrissement  et  la  perte  conti- 
nuelle des  forces.  Sans  appétit,  il  est  pris  parfois  de  diarrhée  et  de 
vomissements  ;  pendant  les  accès  fébriles,  il  est  oppressé  et  sent  son 
cœur  battre,  il  semble  qu'il  va  perdre  connaissance.  Aussi  l'état  synco- 
pal  est-il  parfois  observé.  Chez  d'autres,  l'aggravation  de  l'état  général  s'ac-  | 
cuse  avec  une  lenteur  extrême.  I 

Quand  ils  sont  constatés  de  bonne  heure,  les  signes  physiques  n'offrent 
aucun  caractère  pathognomonique,  ni  rien  qui  diffère  des  autres  endo- 
cardites malignes.  Si  c'est  un  ancien  cardiopathe  valvulaire,  les  souffles  i 
et  les  bruits  anormaux  sont  plus  ou  moins  modifiés  ;  mais  il  faut  con- 
naître le  malade  de  longue  date  pour  pouvoir  baser  un  diagnostic  sur 
les  résultats  stélhoscopiques.  Si  au  contraire  la  lésion  s'installe  sur  un 
endocarde  sain,  les  signes  physiques  apparaissent  quelquefois  si  tardi- 
vement qu'on  est  tenté  de  rattacher  la  nouvelle  lésion  à  une  localisation 
directe  ou  secondaire  de  l'affection  principale  (cancer  ou  tuberculose) 
que  l'on  n'a  pas  su  reconnaître  avec  certitude.  Ou  bien,  la  cardiopathie  est 
restée  latente  et  méconnue  jusqu'à  la  production  d'une  embolie.  Tel  i 
malade  est  pris  brusquement,  après  une  période  de  fièvre  plus  ou  moins  | 
longue,  d'accidents  pulmonaires  inflammatoires  ou  de  troubles  rénaux  î 
graves,  comme  l'hématurie,  l'anurie,  l'albuminurie,  et  il  peut  succomber  i 
à  des  accidents  urémiqnes.  Chez  un  autre  sujet,  c'est  encore  une  embo- 
lie avec  toutes  ses  conséquences  qui  attire  l'attention  du  côté  du  cœur 
au  milieu  d'une  apyrexie  complète,  alors  que  les  phénomènes  généraux 
observés  avaient  au  contraire  suggéré  l'idée  d'un  cancer. 

La  duré«  de  cette  forme  traînante  et  chronique  dont  Quinquaud  a 
donné  une  des  premières  observations,  quoique  contestable,  varie  de 
deux  à  six  mois,  même  douze  mois  et  davantage;  elle  peut  se  terminer 
par  guérison  spontanée  (faits  de  Jaccoud,  Eichhorst,  Samson,  Pye  Smith,  ; 
Finlayson,  Roussel,  Hcpworth,  Huchard),  ou  même  par  la  guérison  atlri-  | 
buée  à  l'emploi  du  sérum  antistreptococcique  (faits  de  Laignel-Lavastine,  ' 
Clarke,  Hendrie  Lloyd  et  Seabrook).  : 

Ordinairement,  le  malade  finit  par  succomber  dans  le  marasme  avec 
fièvre  hectique,  quand  il  n'est  pas  enlevé  par  des  accidents  urémiques 
ou  asphyxiques.  Exceptionnellement,  après  une  rémission  de  plus  Ion-  , 
gue  durée,  la  maladie  se  termine  par  insuffisance  cardiaque  et  asystolie, 
ou  elle  se  continue  par  l'établissement  d'une  lésion  valvulaire  chronique, 
comme  cela  résulte  d'un  fait  observé  par  Eichhorst  :  Une  femme  de 
3(i  ans  est  prise  après  sa  délivrance,  d'endocardite  ulcéreuse  à  forme 


CLINIQUE  DES  ENDOCARDITES  AIGUËS  ET  SUBAIGUES 


397 


typhoïde  avec  ecchymoses  sous-cutanés  et  symptômes  rénaux  d'origine 
embolique.  La  convalescence  mit  cinq  mois  environ  à  s'établir  et  la 
malade  quitta  l'hôpital  avec  une  insuffisance  mitrale. 

Voici  d'abord  le  résumé  de  notre  observation  d'endocardite  maligne 
subaiguë,  avec  plusieurs  rémissions,  d'une  durée  de  17  mois.  La  seconde 
observation  a  eu  une  durée  de  4  mois  et  7  jours. 

—  Un  homme  de  26  ans.  entre  le  1"''  octobre  1901  à  l'hôpital  Necker.  Il  a 
contracté  la  syphilis  à  l'âge  de  19  ans,  et  a  fait  son  service  militaire  en  Algé- 
rie où  sa  santé  a  été  parfaite.  En  juin  1900,  rentré  en  France  depuis  plusieurs 
mois,  il  a  commencé  à  présenter  des  accès  de  fièvre  irrégulièrement  espacés. 
En  juillet  1901,  il  éprouve  des  douleurs  polyarticulaires  qui  le  forcent  à 
interrompre  son  travail.  En  août,  les  accès  fébriles  reparaissent,  et  depuis 
cette  époque  jusqu'au  1"  octobre,  il  a  eu  chaque  jour  deux  à  trois  accès  de 
fièvre  dont  l'intensité  s'est  accrue  progressivement.  Les  douleurs  articu- 
laires ont  persisté  jusqu'au  milieu  de  septembre;  l'amaigrissement  est  très 
notable.  Il  entre  à  l'hôpital  pour  des  douleurs  violentes  et  continues  dans  le 
flanc  droit,  accompagnées  de  vomissements  et  de  fièvre  qui  font  penser  à 
l'appendicite.  Le  cœur  est  alors  indemne.  Les  troubles  abdominaux  se 
dissipent,  mais  les  accès  de  fièvre  reparaissent  périodiquement  toutes  les 
36  heures,  ce  qui  fait  porter  par  un  médecin  le  diagnostic  d'affection  palustre. 
L'examen  microscopique  du  sang  ne  montre  ni  hématozoaires  ni  formes 
microbiennes  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie. 

Dans  la  nuit  du  7  octobre,  il  ressent  soudain  dans  la  jambe  et  le  pied 
gauches  un  engourdissement  considérable  avec  pesanteur  très  accusée  du 
membre  inférieur;  toutefois  les  mouvements  ne  sont  pas  abolis.  Huit  jours 
après,  M.  Huchard  constate  à  la  pointe  du  cœur  un  souffle  systolique  survenu 
rapidement  en  jet  de  vapeur,  se  propageant  vers  l'aisselle  et  dans  le  dos.  Il 
pose  le  diagnostic  d'endocardite  végétante  chez  un  paludéen  avec  embolie 
j   probable  de  la  poplitée  gauche  et  oblitération  incomplète  de  cette  artère  en 
I  raison  de  la  vitalité  persistante  du  membre.  Les  lésions  de  l'endocardite 
;   mitrale  deviennent  de  plus  en  plus  apparentes,  donnant  lieu  à  une  nouvelle 
embolie  dans  l'humérale  droite.  La  fièvre  persiste  avec  des  caractères  pseudo- 
i   intermittents  ;  le  malade  qui  continue  à  éprouver  de  violentes  douleurs  dans 
la  jambe  gauche,  s'épuise  et  succombe  le  22  novembre.  —  Les  urines  étaient 
remarquables  par  l'acide  urique  en  excès,  par  la  faible  quantité  de  phos- 
phates (0  gr.88)  et  de  chlorures  (3  gr.  Oo)  éliminés  en  24  heures,  par  la  pré- 
sence de  l'albumine  (0  gr.  24),  d'urobiline  :  pas  de  cylindres  rénaux  ni  d'in- 
dican.  —  L'état  fébrile,  bien  observé  à  partir  du  1*^''  octobre,  a  été  le  suivant  :  le 
2  octobre,  au  soir,  39", 4  ;  le  lendemain  matin,  37°, 2,  et  jusqu'au  10  octobre 
au  soir,  la  température  ne  s'est  élevée  qu'à  l'occasion  des  accès,  alors  que 
dans  leurs  intervalles  elle  redevenait  presque  normale.  Puis,  la  température 
présente  un  type  rémittent  presque  régulier  jusqu'au  23  octobre  :  38°  le  matin 
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elSd"  le  soir.  Hypothermie  le  lendemain  :  35°8  et  37°4.  La  température  remonte 
ensuite  pour  descendre  à  37",  huit  jours  après.  A  partir  de  cette  époque,  les 
accès  de  fièvre  ont  disparu,  la  température  a  oscillé  entre  38°  et  40^5,  puis 
elle  tend  à  baisser  jusqu'au  jour  de  la  mort  (22  novembre).  Celle-ci  est  sur- 
venue, en  pleine  connaissance,  au  milieu  d'un  aiïaiblissement  progressif,  voi- 
sin de  la  cachexie  :  face  extrêmement  pâle,  terreuse,  amaigrissement  consi- 
dérable. Depuis  le  5  novembre,  le  souffle  cardiaque  avait  considérablement 
augmenté  en  intensité,  ayant  un  timbre  roulant  et  s'entendant  à  cinq  centi- 
mètres de  la  poitrine.  Les  recherches  bactériologiques  ont  été  négatives.  } 

A  l'autopsie,  on  trouve  un  cœur  volumineux  surtout  dans  le  sens  transver- 
sal. Le  ventricule  droit  est  dilaté,  ses  parois  amincies.  Vers  la  pointe,  entre  j 
les  insertions  des  piliers,  on  voit  4  à  5  petits  foyers  purulents.  L'orifice  : 
milral  est  insuffisant;  la  grande  valve  est  fortement  échancrée  par  une  perte  ; 
de  substance  en  forme  de  demi-cercle;  sur  les  bords  de  cette  échancrure  est  ' 
implantée  une  masse  végétante,  volumineuse,  dont  le  sommet  est  libre  dans  I 
la  cavité  ventriculaire.  La  petite  valve  présente  à  la  partie  moyenne  de  son  ' 
bord  libre  deux  petites  végétations.  L'aorte,  dans  sa  portion  initiale,  est  ' 
parsemée  de  nombreuses  petites  saillies  jaunâtres.  I 

A  2  centimètres  au-dessus  de  la  division  de  l'aorte  en  iliaques  primitives,  ' 
la  paroi  postérieure  de  Taorte  présente  une  dilatation  anormale  qui  se  trouve  | 
perforée  à  sa  partie  inférieure.  Cette  perforation,  large  comme  une  pièce  de  ' 
50  centimes,  semble  avoir  été  produite  à  l'occasion  du  décollement  de  l'aorte, 
adhérente,  à  ce  niveau,  au  tissu  cellulaire  péri-artériel  et  à  la  colonne  ver- 
tébrale. Les  parois  de  la  dilatation  sont  formées  :  en  partie  par  la  tunique  | 
externe  qui  subsiste  encore  dans  une  certaine  étendue;  en  partie  par  le  tissu  ' 
cellulaire  péri-artériel,  recouvert  d'un  enduit  sanguinolent  et  puriforme.  : 
Dans  ces  conditions,  la  présence  de  la  colonne  vertébrale  à  la  partie  pos-  ; 
térieure  s'opposait  seule  à  une  rupture  qui  d'ailleurs  n'aurait  pas  tardé  sans 
doute  à  se  produire.  La  dilatation  empiète  sur  la  paroi  latérale  gauche  ; 
de  l'aorte,  et  se  prolonge  vers  la  naissance  de  l'artère  iliaque  interne  gauche.  ' 
Après  avoir  ouvert  en  long-  la  paroi  postérieure  de  l'aorte,  en  passant  par  ■ 
l'orifice  de  déchirure  de  la  poche,  on  constate  alors  que  la  paroi  interne  de  j 
celle-ci  est  formée  d'un  tissu  tomenteux,  frangé,  rouge  vineux,  avec  pointillé 
purulent.  L'endolhélium  et  la  tunique  moyenne  ont  disparu.  —  L'iliaque  j 
primitive  gauche  est  ensuite  incisée  suivant  sa  face  postérieure.  On  constate  | 
que,  sur  une  longueur  de  deux  centimètres  et  demi,  elle  est  rétrécie  et  per-  j 
meta  peine  l'introduction  d'un  stylet.  La  paroi  antérieure  de  ce  rétrécissement  ! 
est  la  paroi  antérieure  restée  saine  de  l'artère  ;  sa  paroi  postérieure  est  j 
dédoublée  et  contient  un  diverticule  de  la  poche  anévrismale  qui  revêt  ici  | 
l'aspect  d'un  anévrisme  disséquant.  Ce  diverticule  admet  l'extrémité  de  l'in-  j 
dex,  et  contient  une  bouillie  sanguinolente.  L'artère  iliaque  externe  gauche  j 
est  également  rétrécie  à  l  centimètre  de  son  origine.  Ce  rétrécissement  a  j 
4  millimètres  de  diamètre,  il  est  occupé  par  un  caillot  sanguin  dans  lequel  i 
la  paroi  fortement  injectée  envoie  des  prolongements  néoformés.  —  Le  rein  • 
gauche  est  volumineux;  le  droit  plus  petit  qu'à  l'état  normal,  renferme  un  | 
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infarctus  cicatrisé.  La  rate,  très  volumineuse,  contient  un  énorme  infarctus 
de  formation  récente.  Au  foie,  cirrhose  cardiaque  au  début  (PI.  IIuchaud). 

—  Homme  de  41  ans,  bien  constitué,  sans  antécédents  pathologiques  autres 
qu'une  scarlatine  à  20  ans.  Le  15  novembre  1900,  fatigue,  courbature,  malaise 
général.  Deux  jours  après,  on  constate  un  peu  d'hypertrophie  du  cœur  avec 
choc  énergique  contre  la  8*^  côte,  sans  aucune  lésion  valvulaire,  avec  rythme 
normal.  Faciès  paie  et  température  axillaire  à  38°, o.  Du  17  novembre  au 
23  mars,  jour  de  la  mort,  état  de  malaise  général  n'empêchant  pas  toujours 
le  malade  de  vaquer  à  ses  occupations,  et  quoiqu'il  n'eût  pas  conscience  de 
son  état  fébrile,  la  température  indiquait  chaque  jour  31",^  ou  38"  le  matin  et 
38'',()  ou  39°  le  soir.  Le  pouls  ne  s'élevait  pas  au-dessus  de  90.  Depuis  la  fin  de 
novembre,  bruit  de  souffle  systolique  rude,  prolongé  le  long  du  sternum, 
trop  rude  pour  être  imputable  à  l'anémie.  Celle-ci  s'accentuait  de  plus  en 
plus  sous  forme  de  pâleur  contrastant  d'une  manière  frappante  avec  le  pro- 
cessus fébrile,  «  pâleur  de  l'asphyxie  blanche  ».  Le  26  décembre,  le  malade 
part  à  Territet  pour  essayer  d'un  changement  d'air,  et  il  revient  le  8  janvier, 
toujours  avec  sa  fièvre  (38°,2  à  38°,8),  rebelle  à  tous  les  traitemenf.s.  —  A  partir 
du  3'=  mois,  seconde  phase  de  la  maladie  :  déperdition  des  forces,  amai- 
grissement malgré  la  conservation  de  l'appétit  ;  excavation  des  yeux,  toux 
avec  expectoration  de  crachats  purulents  et  sanguinolents  venant  du  naso- 
pharynx  (pas  de  bacilles  de  Koch)  ;  respiration  fréquente,  puis  dyspnée  per- 
manente ;  accentuation  considérable  du  souffle  cardiaque;  pouls  égal,  régu- 
lier, non  bondissant  ;  augmentation  de  volume  de  la  rate.  Pas  d'albumine 
dans  les  urines.  —  A  la  fin  de  février,  troisième  phase  :  état  cachectique,  las- 
situde extrême,  amaigrissement  progressif  et  rapide,  œdème  des  malléoles, 
mort  lente  le  22  mars,  le  127"  jour  de  la  maladie, 
j  A  Vautopsie,  cœur  gauche  volumineux  et  hypertrophié  ;  orifice  aortique 
j  obstrué  en  partie  par  une  couronne  de  végétations  ulcérées  par  places,  qui 
,  laissent  à  peine  pénétrer  l'extrémité  du  petit  doigt  ;  l'une  des  sigmoïdes  pré- 
.  sente  une  large  perforation.  Plusieurs  végétations  moins  développées  à  la  val- 
vule mitrale.  Les  recherches  bactériologiquesontmontré  qu'ils'agissaitJ'une 
j:  staphylococcie  du  sang  et  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  sans  le  moindre 
I     foyer  préalable,  sans  la  moindre  suppuration  antérieure  (L.  Revilliou). 

Cette  dernière  observation  mérite  de  nous  arrêter  un  instant,  puis- 
\     qu'il  s'agit  d'une  forme  d'endocardite  maligne,  insidieuse,  ulcéro-végé- 
tante,  primitive,  à  staphylocoque  blanc,  caractérisée  par  deux  symptômes 
principaux  que  L,  Revilliod  a  bien  mis  en  lumière  :  1"  une  fièvre  légère 
[     ne  dépassant  guère  39°,  oscillantir  régulièrement  entre  38"  et  38%G,  lièvre 
I     rebelle  et  opiniâtre,  ne  se  traduisant  par  aucune  impression  subjective  ; 
[l     2°  une  pâleur  des  téguments  [febris  pallida],  qui  persiste  môme  pen- 
j     dant  les  exacerbations  fébriles.  Cette  fièvre  particulière  est  un  des  exem- 
ples de  ces  endocardites  sepliques  avec  état  fébrile  prolongé  et  d'une 


400 


MALADIF.S  DE  i/eNDOCARDE 


origine  douteuse'.  L'état  anémique  si  spécial  a  peut-être  dans  quelques 
observations  été  confondu  avec  la  chlorose,  et  c'est  sans  doute  ainsi  qu'il 
convient  d'interpréter  le  fait  d'Etienne  ayant  pour  titre  :  «  Endocardite 
végétante  recueillie  à  l'autopsie  d'une  jeune  chlorotique-  ». 

Il  y  a  lieu  de  se  demander  si  la  forme  subaiguë  de  l'endocardite 
maligne  présente  des  caractères  anatomiques  et  bactériologiques  différents 
des  formes  aiguës  et  suraiguës.  Tout  d'abord,  l'endocardite  due  au 
hac'illm  cndocarduU  fji'iscus  (appelé  d'abord  en  1888,  iViplobacillm 
hrevis  endocarditis  par  Weichselbaum),  est  caractérisée  par  une  durée 
assez  longue  et  une  marche  insidieuse.  Le  début  de  la  maladie  est  lent 
(8  jours  ou  5  semaines),  la  fièvre  est  continue  et  paroxystique,  se  main- 
tenant de  38"  à  40",  avec  brusques  accès  précédés  de  frissons  pendant 
lesquels  la  température  atteint  40°  ou  41";  maladie  emboligène,  elle  se 
termine  par  le  coma  (G.  Lion).  —  Dans  un  fait  observé  par  Laffitte,  on  a 
constaté  la  présence  d'un  bacille  fétide  et  mobile.  Le  staphylocoque  blanc 
a  été  vu  par  Kr.  Thue  et  L.  Revilliod;  le  coli-bacille  par  Pineau.  Puis, 
Lenhartz  et  H.  Claude  ont  donné  la  description  d'un  streptocoque  apparais- 
sant sous  forme  de  diplocoque  ou  de  chaînettes,  caractérisé  parla  lenteur 
d'évolution  pendant  la  vie  dans  le  sang  et  dans  les  végétations,  par  la 
lenteur  de  ses  cultures,  par  l'absence  d'action  pathogène  chez  les  ani- 
maux. Gouget  a  également  observé  un  streptocoque  à  peu  près  sem- 
blable, mais  pathogène  pour  l'animal  chez  lequel  il  produisait  nettement 
l'érysipèle  par  inoculation  sous  la  peau  de  l'oreille  du  lapin;  mais, 
d'après  lui,  il  ne  peut  être  décelé  que  par  des  cultures  anaérobies 

Au  point  de  vue  de  l'anatoniie  pathologique,  si  dans  cette  forme  lente 
de  l'endocardite  infectieuse  les  lésions  macroscopiques  et  histologiques 
sont  en  tous  points  comparables  à  celles  que  nous  avons  décrites  sous 
le  nom  d'endocardite  aiguë,  elles  se  greffent  presque  toujours  sur  des 
lésions  chroniques  préexistantes.  Cela  prouve  que  leur  caractère  infec- 
tieux n'est  pas  toujours  représenté  par  les  végétations  habituelles,  mais 
aussi  par  certaines  ulcérations  d'origine  athéromateuse,  siégeant  sur  un 
point  quelconque  de  la  région  mitro-aortique.  il  semble,  en  un  mot, 
qu'en  pareil  cas  le  processus  athéromateux  de  l'aorte  et  le  processus  I 
fibreux  de  l'anneau  mitral  se  pénètrent  et  empiètent  sur  leurs  terri- 
toires respectifs,  préparant  ainsi  le  terrain  pour  une  nouvelle  lésion 
infectieuse.  Certaines  aortites  ulcéreuses  devenues  infectantes  n'ont  pas 
d'autre  pathogénie,  comme  le  prouvent  un  certain  nombre  de  faits  parmi 
lesquels  on  peut  distinguer  les  trois  suivants  :  Un  homme  de  55  ans  est 

'  MuNZEii.  Prarj.  med.  Woch.,  1900.  —  '  Gaz.  Iieb.  de  méd.,  1897.  —  ^  Gol-cet.  Hoc.  méd. 
des  hôp.,  13  décembre  1901. 
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pris  d'accès  de  fièvre  intermittente  irrégulière  avec  teinte  anémique  et 
pâleur  extrême,  sans  aucun  bruit  morbide  au  cœur.  On  croit  à  une 
intoxication  palustre,  à  une  leucocythémie,  à  une  tuberculose  commen- 
çante, quand  on  constate  un  souffle  syslolique  à  la  base.  A  l'autopsie, 
plaques  athéronialeuses  aorfiques  et  mitrales,  ulcération  au  fond  d'une  des 
valvules  sigmoïdes'.  —  Un  homme  de  3G  ans  est  atteint  de  paraplégie 
par  oblitération  des  deux  iliaques  primitives  avec  infarctus  rénaux,  embo- 
lie de  l'artère  mésentérique  supérieure  et  péritonite  consécutive  à  un 
vaste  infarctus  de  l'intestin.  Or,  à  l'autopsie,  on  ne  trouve  rien  au  cœur, 
ni  à  l'origine  de  l'aorte;  mais  on  constate  sur  la  face  interne  de  l'aorte 
thoracique,  à  la  hauteur  des  dernières  intercostales,  un  groupe  de  végé- 
tations mamelonnées  reposant  sur  une  base  indurée.  C'est  là  un  cas 
à\'nd(ir/rr//i'  vrgr/ante  de  l'aorte  thoracique  avec  embolies  multiples 
dans  la  région  sous-diaphragmalique".  — ■  Autrefois  Lecorché»  avait  aussi 
publié  l'histoire  d'un  athérome  ulcéré  de  l'aorte  qui  avait  fini  par  donner 
lieu  aux  symptômes  d'une  aortite  infectieuse''. 

Mais,  on  aurait  tort  de  croire  que  toutes  les  ulcérations  athéromateuses 
du  cœur  ou  de  l'aorte  peuvent  s'infecter  à  la  longue,  et  du  reste  les 
nombreuses  autopsies  faisant  constater  cette  lésion,  protesteraient  contre 
cette  manière  de  voir.  Les  observations  de  Luschka,  Quinquaud,  Claude 
et  Levadili,  toutes  celles  qui  ont  été  réunies  par  Zahn  et  Sierro,  démon- 
trent que  les  ulcérations  athéromateuses  n'ont  jamais  été  le  siège  d'aucun 
travail  infectieux,  d'oiî  le  caractère  aseptique  de  leurs  embolies  '*.  Les 
malades  succombent,  comme  dans  les  simples  affections  valvulaires, 
à  l'asystolie  avec  ou  sans  cyanose,  mais  toujours  sans  accidents  infecLieux. 
Dans  l'observation  de  Quinquaud,  une  femme  de  30  ans,  présentant  un 
souffle  mitral  à  la  pointe  avec  une  température  toujours  normale,  meurt 
en  asystolie,  et  voici  les  lésions  constatées  à  l'autopsie  :  plaque  blan- 
châtre ressemblant  aux  plaques  laiteuses  du  péricarde,  de  trois  milli- 
mètres d'épaisseur,  occupant  toute  la  face  ventriculaire  de  la  cloison  et 
la  moitié  droite  de  la  face  inférieure  du  même  ventricule  pour  s'éten- 
dre de  la  pointe  jusqu'à  un  centimètre  des  sigmoïdes  aortiques;  elle  pré- 
Sente  à  sa  partie  inférieure  deux  ulcérations  larges  comme  une  pièce  de 
50  centimes  recouvertes  par  des  caillots  adhérents,  anciens  et  friables; 
plusieurs  plaques  blanchâtres  à  l'endocarde  du  ventricule  droit  et  inté- 
grité de  toutes  les  valvules  ;  adhérences  pleurales,  péritonite,  péri-hépatite, 
plaques  laiteuses  sur  la  rate,  adhérences  du  colon  descendant  avec  la 

'  Lebreton.  .Soc.  anat.,  1867.  —  -  Boulay.  Soc.  aiiat.,  1890.  —  ^  Thèse  d'agrégat..  Paris, 
18G9.  G.  Lii.LEY.  Di'it.  med.  Joitrn.,  1882.  —  '  Luschka.  Vircliow's  Arch..  18.^2.  Quinquaud. 
Arch.  de  phgs..  1869.  SiEiuio.  Ulcérations  chroniques  de  la  valvule  tricuspicle,   Thèse  de 
Genève,  1886.  Zuin.  Virchoirs  Arch.,  1876.  Claude  et  Levauiti.  .Soc.  anal.,  1898. 
II.  Hucii.Uu).  —  Maladies  du  cœur,  3°  édition.  —  m.  26 
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séreuse  pariétale  (périviscériles  chroniques  chez  une  alcoolique).  Cette 
observation  ne  mérite  donc  pas  le  nom  d' e  endocardite  ulcéreuse  à  forme 
chronique  »  qui  lui  a  été  donné.  —  Le  fait  de  Claude  et  Levaditi  est  à 
rapprocher  du  précédent,  sur  un  malade  mort  d'asystolie  à  forme  pulmo- 
naire. A  l'autopsie,  on  trouve  une  endocardite  milrale  avec  paroi  très 
épaissie  de  la  cavité  auriculaire,  parsemée  d'ulcérations  taillées  à  pic  et  à 
bords  serpigineux  ;  les  pertes  de  substance  sont  en  dégénérescence 
calcaire  ayant  l'apparence  de  lésions  athéromateuses.  Donc,  ici,  il  ne  s'agit 
pas  encore  d'endocardite  ulcéreuse  infectieuse.  —  Pour  la  plupart  des  > 
observations  contenues  dans  la  thèse  de  Sierro,  il  a  été  démontré  que  . 
les  ulcérations  chroniques  de  la  valvule  tricuspide  ne  procèdent  pas  d'un 
processus  aigu,  et  que  la  lésion  et  la  maladie  sont  tout  à  fait  différentes 
des  endocardites  ulcéreuses  malignes  à  forme  subaiguë  ou  lente. 

Ces  faits  devaient  être  signalés  pour  démontrer  que  l'on  commet  une 
double  erreur,  anatomique  et  clinique,  en  attribuant  trop  souvent  une 
origine  infectieuse  et  inflammatoire  à  des  ulcérations  chroniques  de 
l'endocarde  et  de  l'endartère.  La  même  erreur  est  commise  encore  par 
quelques  auteurs  qui  rangent  à  tort  beaucoup  d'endocardites  végétantes 
avec  embolies  et  infarctus  viscéraux  multiples  dans  la  classe  des  endo- 
cardites malignes.  Or,  beaucoup  d'endocardites  simplement  verruqueuses 
ou  végétantes  sont  emboligènes  en  l'absence  de  tout  caractère  infectieux. 

Diagnostic.  —  Les  développements  donnés  à  la  description  clinique 
des  endocardites  infectantes  nous  permettent  de  moins  insister  sur  le 
diagnostic.  Comme  on  l'a  vu,  les  causes  d'erreur  sont  nombreuses,  et 
l'une  d'elles,  la  plus  importante,  réside  dans  l'absence  ou  l'atténuation 
des  troubles  cardiaques.  L'erreur  est  encore  plus  souvent  commise  pour 
ces  formes  subaiguës  et  prolongées  des  endocardites  infectantes  sur 
lesquelles  on  ne  saurait  trop  appeler  l'attention.  , 

On  peut  croire  à  une  /iccrc  tf/phoh/c,  quoique  bien  des  caractères  cli- 1 
niques  de  l'endocardite  maligne  l'en  distinguent  :  brusquerie  du  début, 
état  fébrile  différent,  symptômes  surajoutés  et  parmi  eux,  ceux  qui  j 
dépendent  de  diverses  embolies,  signes  de  l'examen  ophtalmoscopique,  , 
symptômes  cardiaques,  résultat  négatif  du  séro-diagnostic.  i 

L'endocardite  aiguë  maligne  peut  simuler  une  liiberculose  aigui'  ou 
rapide,  le  choléra  en  raison  de  l'abondance  des  vomissements  et  de  l'in-  ' 
tensité  de  la  diarrhée,  Yiclcrc  grave  et  l'atrophie  jaune  du  foie  dans  les 
cas  oii  survient  un  ictère  plus  on  moins  accusé  au  cours  des  accidents 
infectieux  à  la  suite  d'une  embolie  de  l'artère  hépatique,  la  méningite 
cérébro-spinale . 

Parfois,  les  hémorrhagies  avec  purpura,  taches  ecchymotiques  sur  les 
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membres,  sont  tellement  nombreuses  qu'on  peut  croire  à  une  maladie  de 
Werhlof,  comme  il  résulte  d'un  cas  d'endocardite  streplococcique  (à 
forme  liémorrhagique),  terminé  par  la  mort  en  une  semaine,  et  observé 
par  Fraenkel 

Le  diagnostic  peut  être  hésitant  au  sujet  d'une  fièvre  paltisirc.  Ici, 
les  caractères  de  l'état  fébrile,  les  complications  emboliques  ou  autres, 
les  signes  cardiaques  ne  permettent  pas  longtemps  l'erreur. 

D'autres  fois,  l'endocardite  septique  peut  prendre  le  masque  d'une 
pèricardite  ou  d'une  pérlionite  purulenlc,  et  lorsqu'il  s'agit  de  la  suppu- 
ration d'une  séreuse,  la  nature  embolique  peut  n'être  révélée  qu'à  l'au- 
topsie avec  une  endocardite  restée  latente  pendant  la  vie.  A  ce  sujet,  le 
fait  suivant  d'Eichhorst  est  à  retenir  :  Depuis  15  jours,  un  malade  était 
atteint  d'une  pleurésie  gauche  purulente  pour  laquelle  on  pratiqua  une 
ponction  d'abord,  puis  un  empyème  avec  résection  des  côtes.  Trois  jours 
après  cette  dernière  opération  qui  avait  été  d'abord  suivie  d'un  certain 
bien-être  avec  chute  de  la  fièvre,  le  malade  ressentit  tout  a  coup  au  côté 
droit  du  venlre  une  douleur  vive  suivie  de  vomissements  ;  la  mort  survint 
en  36  heures  avec  les  signes  indéniables  de  péritonite.  A  l'autopsie,  on 
trouva  une  endocardite  ulcéreuse  des  valvules  aortiques  assez  peu  mar- 
quée pour  avoir  déterminé  pendant  la  vie  des  signes  cardiaques  inap- 
préciables, mais  ayant  été  le  point  de  départ  d'une  péritonite  et  d'une 
pleurésie  gauche  emboliques.  Deux  autres  faits  avec  pleurésie  et  pneu- 
monie emboliques  auraient  été  ainsi  observés  parle  même  auteur;  mais  il 
y  a  lieu  de  se  demander  si  dans  ces  cas,  il  ne  s'agit  pas  plutôt  de  mani- 
I     festations  pneumococciques. 

Rappelant  le  fait  de  Harmes  où  l'affection  avait  simulé  une  7néni?if/ite 
I     cérébro-spinale,  Eichhorst  rapporte  une  observation  semblable.  Il  s'agis- 
sait d'une  femme  de  52  ans,  prise  de  symptômes  fébriles  violents,  deux 
jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital  et  chez  laquelle  on  constata  rapidement 
I     les  symptômes  suivants  :  délire  continuel,  raideur  de  la  nuque  telle 
j!     qu'on  pouvait  soulever  par  elle  le  corps  tout  d'une  pièce,  rétention  d'urine, 
albuminurie,  mort  subite  le  4"  jour  après  le  début  de  la  maladie.  A  l'au- 
topsie, en  outre  d'une  endocardite  ulcéreuse  récente  de  l'aorte  et  de  la 
mitrale,  ainsi  que  d'embolies  pulmonaires,  d'infarctus  de  la  rate  et  des 
reins,  on  trouva  une  hydropisie  ventriculaire  marquée  et  de  nombreux 
extravasats  sanguins  à  la  face  interne  de  la  dure-mère,  sur  la  pie-mère 
et  aux  circonvolutions  centrales.  Cette  forme  méningilique  est  fréquente 
I     surtout  dans  l'endocardite  pneumococcique. 

D'autres  fois,  la  maladie  que  l'on  n'a  pu  suivre  se  présente  sous  la 
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forme  hhnlplé(/iqi(e .  On  pratique  Taulopsic,  et  Ton  trouve  l'origine  de 
l'hémiplégie  dans  une  endocardite  ulcéreuse  qui  avait  été  méconnue 
pendant  la  vie.  Dans  les  cas  où  les  embolies  sont  très  petites  et  n'inté- 
ressent qu'une  région  très  limitée  de  l'encéphale,  la  paralysie  peut  n'af- 
fecter que  le  facial. 

Une  erreur  commise  fréquemment,  dont  nous  avons  déjà  parlé,  consiste 
à  ranger  dans  la  classe  des  endocardites  infectieuscs-infectantes,  les 
endocardites  chronif/nes  ou  subaiguës,  voire  même  des  affections  valvu- 
laires  se  traduisant  par  de  nombreuses  embolies  et  de  multiples  infarctus 
viscéraux.  11  faut  se  rappeler  que  l'endocardite  verruqucuse  et  le  rétrécis- 
sement mitral  sont  des  maladies  très  embolisantes,  et  que  ce  qui  cons- 
titue l'endocardite  maligne,  c'est  moins  l'intensité  des  signes  physiques 
(peu  importants  puisqu'ils  peuvent  faire  défaut)  que  la  prédominance  des 
symptômes  généraux  et  de  tous  les  accidents  traduisant  une  infection 
totale  de  l'organisme.  11  y  a  môme  une  opposition  à  établir  entre  l'endo- 
cardite infectieuse  non  infectante  dont  les  signes  physiques  constituent 
presque  la  symptomatologic,  et  l'endocardite  infectieuse-infeclante  où 
ceux-ci  occupent  la  seconde  place,  alors  que  prédominent  les  symptômes 
généraux.  De  môme,  toutes  les  endocardites  végétantes  ne  sont  pas  infec- 
tantes, et  quand  nous  étudierons  le  rétrécissement  mitral,  nous  verrons 
ù  quels  accidents  graves  et  non  infectieux,  cette  cardiopathie  embolisanle 
peut  donner  lieu.  —  Pour  le  moment,  ce  seul  exemple  rapporté  par  Laba- 
die-La<,n-ave  le  démontre  :  Une  femme  de  45  ans  atteinte  de  sténose  mitrale 
infundibuliforme,  succombe  avec  une  gangrène  des  deux  membres  infé- 
rieurs par  embolie  des  artères  iliaque  primitive  gauche  et  fémorale  droite  ; 
à  l'aulopsie  on  trouve  des  végétations  vcrruqueuses  sur  la  face  auricu- 
laire de  la  valvule  bicuspide  recouverte  de  coagula  fibrincux  '.  —  En  oppo- 
sition avec  ce  fait,  en  voici  un  que  je  viens  d'observer  :  jeune  fille  de 
21  ans  atteinte  de  rétrécissement  mitral  d'origine  rhumalismale  depuis 
7  ans.  A  la  suite  d'une  simple  angine  à  pneumocoques,  un  état  général 
grave  survient,  caractérisé  par  une  fièvre  peu  intense  à  rémissions  (38,2  le 
matin  et  38,8  ou  39,1  le  soir),  avec  albumine  très  abondante  dans  les 
urines.  On  croit  d'abord  à  une  fièvre  ly[)hoïdc,  puis  on  constate  l'accentua- 
tion soudaine  des  bruits  de  l'auscultation,  la  production  rapide  d'un 
souffle  diastolique  à  la  base  ;  la  scène  morbide  se  déroule  en  23  jours  et 
la  malade  meurt  dans  le  coma.  A  l'autopsie,  endocardite  ulcéro-végétanle 
des  valvules  mitrale  et  aortiques,  gros  infarctus  rénal  gauche,  infarctus 
de  la  rate  en  voie  de  suppuration.  —  Dans  les  deux  cas,  l'ancien  subs* 
tratum  anatomique  est  sensiblement  le  môme  ;  mais  dans  le  premier, 
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l'endocardite  chronique  devient  grave  par  des  complicalions  d'ordre 
mécanique,  par  des  embolies;  dans  le  second,  l'endocardiLe  e^l  maligne 
d'emblée,  et  même  en  l'absence  de  tout  infarctus  le.  malade  aurait  suc- 
combé à  l'infection  générale  de  l'organisme.  Une  maladie  maligne  est  tou- 
jours grave  ;  une  maladie  grave  n'est  pas  maligne. 

Un  autre  diagnostic  —  plutôt  interprétation  symptomatique  —  est 
celui-ci  :  il  consiste  à  distinguer  ce  qui  appartient  à  l'endocardite  ulcé- 
reuse ou  à  la  maladie  causale.  Bien  des  exemples  peuvent  être  cités  à  ce 
sujet,  et  il  suffira  de  signaler  dans  l'endocardite  maligne  l'altération  san- 
guine considérable,  quoique  mal  connue  encore  dans  sa  nature.  Cette 
altération  est  jjrhuitive,  c'est-à-dire  due  à  la  maladie  elle-même,  et  con- 
s'éculive,  c'est-à-dire  due  aux  complications  de  l'état  morbide.  Virchow  a 
signalé  la  réaction  acide  du  liquide  sanguin  avec  une  grande  quantité  de 
leucine  et  de  tyrosine  ;  mais  dans  le  cas  qu'il  considère  comme  dans 
celui  d'Oppolzer,  l'atrophie  aiguë  du  foie  n'était  pas  sans  influence  sur 
cette  altération  sanguine,  et  Frerichs  a  aussi  attribué  une  part  de  l'infec- 
tion du  sang  à  la  lésion  de  la  rate  consécutive  aux  foyers  emboliques.  Il 
y  a  là  une  série  de  recherches  à  continuer. 

Tous  les  orifices  du  cœur  peuvent  être  atteints  par  l'endocardite  ulcé- 
reuse, et  lorsque  viendra  l'étude  des  cardiopathies  valvulaires,  nous 
serons  mieux  en  mesure  d'établir  le  diagnostic  du  siège.  Cependant  les 
lésions  des  cavités  droites,  en  dehors  des  signes  valvulaires,  présentent 
des  caractères  cliniques  particuliers  :  les  embolies  se  font  dans  le  domaine 
de  la  petite  circulation,  et  il  résulte  parfois,  surtout  dans  la  forme  lente 
ou  subaiguë,  et  dans  les  cas  oîi  les  infarctus  siègent  au  sommet,  un 
tableau  clinique  ressemblant  à  celui  de  la  / iihcreiilosr  pulmonaire.  Les 
cas  d'endocardite  tricuspidienne  ne  se  comptent  plus,  et  il  faut  renoncer 
à  les  énumérer;  ceux  de  l'endocardite  des  valvules  pulmonaires  sont 
beaucoup  plus  rares  et  le  diagnostic  du  siège  est  souvent  rendu  difficile 
par  l'existence  de  lésions  associées  ^ 

Quant  à  l'endocardite  seplique  à  forme  subaiguë  ou  lente  ou  encore  à 
forme  apyrétique,  nous  avons  dit  qu'elle  peut  simuler  une  tuberculose 

'  WiTLEY.  Endoc.  nlccrcusc  cl  ilcstrudion  des  valvules  juilmnnaires,  fiin/'s  hoxpUal 
report,  1857.  Waiii.,  Eiuciisen.  l'clcrshiinjcr  med.  ZeUsclu-ift.  18(;j  et  1807.  V.vst.  Thèse  de 
Paris,  1864.  Mevnat.  Gaz.  inrd.  de  Li/u,i,  1801.  DECoiiNiÈni:.  Thèse  ,1e  Paris,  1809.  Van 
Deventer  et  Lehmann.  Berl,  Kl.  Woe/i...  1875.  (Dans  cette  obseï  vatimi,  aucun  symptôme  car- 
diaque pendant  la  durée  do  la  maladie).  IIirtz.  Soc.  anal..  187:..  l!i;iiMiAiiT.  Arch.  /'.  Kl. 
méd..  1876.  Uu.taudin-Beaumetz.  Soc.  méd.des  hop..  1877.  Mwon.  S,n-.  ana/.,  1870.  V.  Coi.o- 
sn.mi.  Archivio  per  le  se.  med/che.  1882.  Bozzoï.o.  Ace.  di  na-d.  di  Turiim.  1882.  TrcKwi:!,!,. 

TheLancet.  1885.  Bernii.\rt.  Virchoiv's  Arch.,  1^888.  Nicolas  Mus  i-.  T/irse  de  ilenrre.  1891. 

(2  observations  de  Uevilliod).  Chaplin,  Cii.vrlvooii-Tcii.neii.  Ilril.  med.  .Innni..  18'.)'2.  Kehs- 
CHENSTEiNER.  i¥M/ic7(.  med..  Woc/i.,  1897.  Souques  et  Baltiiazar,  Soc.  méd.  îles  kôp..  Paris,  1901). 
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chronique,  un  cancer  viscéral,  Vannnie  ou  la  chlorose,  Yanémie  perni- 
cieuse. Nous  avons  indiqué  en  partie  les  moyens  de  ne  pas  commettre 
ces  diverses  erreurs.  11  faut  toujours  se  défier  des  anémies  fébriles  avec 
symptômes  cardiaques  et  mauvais  état  général  qui  indiquent  assez  sou- 
vent l'évolution  d'une  endocardite  scptique  à  marche  lente. 

Existe-t-il  un  diagnostic  fondé  sur  la  bactériologie  ?  Sans  aucun  doute, 
les  endocardites  pneumococciques,  streptococciques,  staphylococciques, 
coli-bacillaires  ont  parfois  des  caractères  cliniques  que  nous  avons  men- 
tionnés. J.  Courmont  a  pu  écrire  que  la  forme  typhoïde  est  souvent  due 
au  pneumocoque;  que  la  forme  pyohémique  avec  embolies  septiques  et 
foyers  suppurés  mélaslatiques  est  surtout  due  aux  microcoques  pyogènes; 
qu'enfin  l'endocardite  à  staphylocoques  serait  surtout  une  forme  rapide. 
Mais,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  ce  diagnostic  est  prématuré,  et  il 
sera  toujours  difficile,  en  raison  des  nombreuses  associations  micro- 
biennes que  l'on  observe  dans  les  diverses  endocardites  malignes.  Là 
cependant  est  sans  doute  l'avenir  de  la  thérapeutique,  il  est  dans  la  séro- 
thérapie, dans  la  découverte  des  remèdes  spécifiques.  Le  rhumatisme 
articulaire  et  l'endocardite  rhumatismale  ont  dans  le  salicylate  de  soude 
une  médication  très  puissante.  Contre  les  endocardites  malignes  nous 
sommes  presque  désarmés. 
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Le  Iraileraent  des  endocardites  aiguës  et  subaiguës  s'inspire  des  prin- 
cipes de  pathogénie  et  de  physiologie  pathologique  que  nous  avons  lon- 
guement étudiés.  La  thérapeutique  ne  doit  plus  être  comme  une  sorte 
d'énumération  de  nombreux  et  inutiles  médicaments  (quand  ils  ne  sont 
pas  nuisibles)  ;  elle  doit  procéder  de  la  physiologie  de  la  maladie,  du 
malade,  du  remède.  Aussi  ne  doit-on  pas  hésiter,  comme  nous  en  don- 
nons l'exemple,  à  rejeter  certaines  médications  surannées  qu'un  long 
passé  protégeait  encore,  mais  contre  lesquelles  protestent  nos  connais- 
sances nouvelles  sur  les  maladies  infectieuses. 

Endocardite  infectieuse  simple,  rhumatismale. 

Nous  sommes  presque  désarmés  contre  les  endocardites  malignes. 
Mais,  si  l'endocardite  rhumatismale  n'a  pas  encore  son  remède  directe- 
ment curateur,  elle  a  trouvé  dans  le  salicylate  de  soude  son  médicament 
prophylactique.  Inutile  de  répéter  ce  qui  a  été  dit  au  sujet  du  traitement 
delà  péricardite  rhumatismale.  Les  doses,  le  mode  d'administration,  l'o- 
bligation de  continuer  l'administration  du  salicylate  sont  les  mêmes  pour 
l'inflammation  des  deux  séreuses.  Le  traitement  doit  être  précoce,  c'est- 
à-dire  qu'il  doit  être  appliqué  dès  le  début  du  rhumatisme,  surtout  chez 
les  enfants  pour  des  raisons  connues;  il  doit  être  tout  d'abord  intensif, 
c'est-à-dire  qu'il  faut  d'emblée  employer  les  doses  fortes  et  nécessaires  ; 
il  doit  être  continué  pendant  8  ou  13  jours  encore,  toutefois  à  moindre 
dose,  après  la  disparition  des  fluxions  articulaires,  dans  le  but  de  prévenir 
leur  soudains  retours  et  l'apparition  de  l'endocardite  post-arthropathique. 
Sans  action  directe  sur  l'inflammation  de  l'endocarde,  le  salicylate  exerce 
une  influence  préventive  des  plus  manifestes  sur  son  développement.  C'est 
une  vérité  dont  il  faut  bien  se  convaincre,  quoiqu'elle  ait  été  contestée 
par  quelques  écrivains. 

D'autres  moyens  thérapeutiques  sont  encore  préconisés,  et  quoiqu'ils 
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aient  perdu  beaucoup  de  leur  importance,  nous  devons  les  passer  eu 
revue,  ne  serail-ce  que  pour  les  déconseiller. 

Mi'ulicaliom  on  mMicameiH^  i/ii/Zilcs  et  m/islh/rs.  —  On  parle  tou- 
jours de  la  mi'dknlion  alcaline  dans  le  traitement,  non  seulement  du 
rhumatisme  articulaire  aigu,  mais  aussi  dans  celui  de  l'endocardite  rhu- 
matismale. Il  y  a  40  ans,  Jaccoud  revenait  encore  avec  insistance 
sur  les  bons  effets  des  alcalins  administrés  à  haute  dose  :  «  Cette  médi- 
cation me  semble  remplir  toutes  les  indications  propres  à  l'endocardite 
rhumatismale  ;  non  seulement  elle  amène  une  prompte  délente  dans 
le  mouvement  fébrile  et  une  sédation  salutaire  des  phénomènes  dou- 
loureux, mais  elle  prévient  dans  une  certaine  mesure  les  lésions  ulté- 
rieures des  valvules  en  empêchant  autant  que  possible  la  formation  des 
dépôts  plastiques  dont  elle  peut  même,  dans  certains  cas,  favoriser  la  résorp- 
tion ainsi  que  celle  des  exsudats  interstitiels  ».  L'auteur  (et  Gerhardt 
avec  lui)  s'appuie  sur  les  propriétés  «  antiplastiques  »  des  alcalins  qui  en 
favorisant  la  fluidité  du  sang  peuvent  encore  s'opposer  »à  la  formation  des 
coagulations  intra-cardiaques'.  Ce  sont  là  des  affirmations  sans  preuve  ea 
tout  au  moins  exagérées,  et  si  le  praticien  comptait  trop  sur  ces  merveil- 
leux résultats  de  la  médication  alcaline  intensive,  il  pourrait  commettre 
la  faute  très  grave  de  la  préférer  à  la  médication  salicylée  dont  les  remar- 
quables effets  sont  démontrés  à  la  fois  par  la  physiologie  et  la  clinique. 
Certes,  pour  modérer  l'enthousiasme  en  faveur  de  l'administration  des 
alcalins  à  haute  dose,  nous  n'usons  pas  de  l'argument  de  l'anémie  alca- 
line que  Trousseau  avait  singulièrement  exagérée  et  qui  est  encore  à 
prouver,  mais  nous  sommes  en  droit  d'affirmer  que  cette  médication,  si 
elle  n'est  pas  dangereuse,  est  devenue  moins  utile,  et  qu'en  tous  cas 
elle  est  incapable  de  prévenir  et  même  de  guérir  des  endocardites  aiguës 
ou  chroniques. 

Sauf  chez  les  sujets  faibles  et  débilités,  en  particulier  chez  les  femmes  et 
chez  les  enfants,  la  médication  par  \q  tarfre  stihir  est  encore  recommandée 
par  Jaccoud  dans  le  but  de  modérer  le  travail  inflammatoire.  Il  administre 
40  centigrammes  d'émétique  dans  une  potion  gommeuse  qui  est  prise 
toutes  les  heures  par  cuillerées  à  bouche;  après  quelques  cuillerées,  des 
selles  et  des  vomissements  copieux  surviennent  et  se  répètent  avec  une 
fréquence  variable  ;  on  poursuit  néanmoins  l'administration  du  remède  qui 
finit  par  êtr.e  mieux  toléré.  Le  lendemain,  le  malade  se  repose,  on  lui 
fait  prendre  de  l'eau  vineuse,  un  peu  de  vin  de  Bordeaux,  du  bouillon,  et 
le  jour  suivant  on  redonne  une  dose  égale  ou  moindre  de  tartre  stibié 


'Jaccoud.  Gaz.  Iiebd.,  1862.  Nouveau  dicl.  deméd.  et  clùrurgie  pratiques,  1870. 
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suivant  l'effet  obtenu.  Les  résultats  de  celte  médication  seraient  les  sui- 
vants :  dans  les  cas  légers,  dès  le  second  jour,  diminution  et  même  dis- 
parition des  phénomènes  stélhoscopiques  ;  dans  les  cas  plus  sérieux, 
rétrocession  des  accidents  après  la  seconde  ou  troisième  potion,  à  ce 
point  que  l'auteur  a  été  souvent  «  surpris  de  la  rapidité  de  ses  remar- 
quables et  heureux  résultats.  »  C'est  là  une  illusion  thérapeutique,  com- 
mune à  tous  ceux  qui  font  dépendre  le  début  d'une  endocardite,  de  l'ap- 
parition d'un  souffle  valvulaire,  et  qui  ne  s'aperçoivent  pas  que  celui-ci 
a  une  tendance  naturelle  à  s'atténuer  par  l'affaiblissement  cardiaque  que 
produit  la  médication  stibiée.  Nous  en  voyons  bien  les  inconvénients, 
mais  pas  les  avantages,  comme  il  a  été  dit  pour  le  traitement  de  la 
péricardite  aiguë,  et  il  s'agit  ici  non  seulement  d'une  médication  inutile, 
mais  le  plus  ordinairement  nuisible. 

Toujours  pour  «  modérer  la  plasticité  du  sang  »,  quelques  médecins 
surtout  en  Angleterre  (Hope,  Graves,  Stokes)  avaient  eu  l'idée  d'em- 
ployer les  mercuriaux  d'une  façon  continue  et  à  petite  dose  (2  à  5  cen- 
tigrammes de  calomel  3  ou  4  fois  par  jour),  et  autrefois  Kreysig  les  asso- 
ciait au  kermès,  à  la  magnésie  et  au  nitrate  de  potasse.  Nous  avons  déjà 
dit,  au  sujet  de  la  péricardite,  ce  que  nous  pensions  de  celte  médication 
antiphlogistique  devenue  maintenant  inutile  et  qui  peut  être  nuisible.  Les 
applications  d'onguent  mercuriel  sur  la  paroi  précordiale  ne  sont  pas 
davantage  à  recommander. 

En  1774,  Richard  Mead  s'exprimait  ainsi  :  «  Dans  les  maladies  du  cœur 
il  ne  faut  pas  craindre  de  tirer  du  sang,  parce  que  le  cœur  n'ayant  pas 
assez  de  force  pour  pousser  le  sang-,  en  acquerra  davantage  lorsque  le 
poids  du  liquide  sera  diminué.  De  son  côté,  Bouillaud  qui  a  tant  abusé 
des  saignée^;  coup  sur  coup,  a  écrit  que  «  par  les  émissions  sanguines  on 
enlève  au  cœur  une  portion  de  son  stimulus  naturel  et  de  l'aliment  indis- 
pensable à  sa  nutrition  ».  Pour  lui,  l'endocardile  réclame  plus  impérieu- 
sement encore  le  «  prompt  et  puissant  secours  de  cette  nouvelle  formule 
des  émissions  sanguines  dont  8  années  de  la  plus  laborieuse  et  la  plus 
consciencieuse  expérience  attestent  le  succès  vraiment  surprenant.  » 
Encore  une  illusion  thérapeutique  qui  aura  même  trop  longtemps  vécu  ! 
Du  reste,  toutes  les  fois  que  l'on  voudra  ériger  la  saignée  en  médication 
systématique  d'une  maladie,  on  arrivera  aux  mêmes  erreurs.  La  saignée 
est  une  médication  d'urgence,  elle  est  le  médicament  d'un  symptôme, 
(J'un  syndrome,  d'un  accident  ;  elle  peut  être  indiquée,  quoique  très 
exceptionnellement,  dans  le  rhumatisme  pour  combattre  chez  les  indi- 
vidus forts  et  pléthoriques  une  fièvre  et  une  dyspnée  très  intenses,  mais 


UiciiAnD  Meau.  Recueil  des  œuvres  physiques  et  viiédicinales.  Trad.  fram-aise,  1774. 
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elle  n  a  aucune  action  sur  le  processus  inflammatoire  du  péricarde,  de  l'en- 
docarde ou  du  myocarde,  aucune  action  encore  sur  l'élément  microbien. 
Contre  certaines  complications  (congestion  pulmonaire  suraiguii,  conges- 
tion pulmonaire  généralisée,  œdème  suraigu  du  poumon,  dilatation  aiguë 
du  cœur  par  hypertension  artérielle,  thrombose  cardiaque)  elle  conjure  un 
péril  menaçant,  mais  elle  obéit  alors  à  une  indication  thérapeutique  net- 
tement déterminée. 

Les  t'/nissions  sanr/iiincs  locales,  les  ventouses  scarifiées  sur  la  paroi 
précordiale  n'exposent  pas  aux  mêmes  inconvénients  que  les  saignées 
générales,  et  si  leur  influence  antiphlogistique  est  des  plus  contestables, 
elles  peuvent  encore  contribuer  à  calmer  certaines  douleurs  provoquées 
par  la  complication  d'une  péricardite  ou  d'une  pleurésie,  et  même  à 
atténuer  l'éréthisme  cardiaque. 

Si  ]esaj)pl/r(///o/is  locales  di/  froid el  de  la  (jlacc  sur  la  paroi  précordiale 
peuvent  produire  parfois  de  bons  effets  dans  certaines  péricardites,  il  ne 
faut  les  employer  qu'avec  la  plus  grande  réserve  dans  l'endocardite  où 
l'éréthisme  cardiaque  est  mieux  combattu  par  d'autres  moyens. 

Avec  les  vé.sicaloires  nous  tombons  dans  la  contradiction  thérapeu- 
tique. Richard  Mead  les  conseillait  pour  exciter  le  cœur  et  le  «  réveiller 
par  leur  action  stimulante  ».  D'autres  auteurs  les  recommandent  pour 
calmer  le  cœur,  el  Bouillaud  les  pansait  avec  20,  30  et  même  40  cen- 
tigrammes de  poudre  de  digitale  pour  ralentir  le  cœur  et  lui  donner  tout 
le  repos  «  compatible  avec  l'exercice  de  ses  fonctions  essentiellement 
vitales  ».  Herbert  Davies  traitait  le  rhumatisme  par  l'application  de 
vésicaloires  sur  toutes  les  articulations  malades,  pensant  produire  ainsi 
un  effet  dérivatif  au  profil  des  complications  endocardiques Richard 
Caton  qui  a  voulu  élever  au  rang  de  médication  prophylactique  de  l'en- 
docardite rhumatismale  son  traitement  par  le  repos,  la  chaleur,  l'iodure 
de  potassium  et  les  vésicatoires,  applique  ceux-ci,  larges  comme  un 
schilling,  les  uns  après  les  autres,  sur  tous  les  espaces  intercostaux  depuis 
le  S*"  jusqu'au  0",  et  alors  sous  l'influence  de  cette  médication,  le 
souffle  endocardique  s'atténue,  disparaît  complètement,  et  «  le  malade 
sort  de  l'hôpital  avec  un  cœur  sain  »  !  Puis,  plus  récemment,  on  vante 
toujours  les  révulsifs  locaux,  (sans  prononçer  le  nom  de  vésicaloire)  les- 
quels, «  s'ils  n'ont  pas  une  action  directe  sur  l'élément  microbien  patho- 
gène, peuvent  du  moins  modifier  efficacement  les  phénomènes  inflam- 
matoires réactionnels  et  la  qualité  du  terrain  sur  lequel  évolue  la  colonie 
bactérienne;  »  et  A.  Petit  ajoute  qu'il  donne  celte  affirmation,  «  en  dépit 
des  assertions  d'un  certain  nombre  d'auteurs  contemporains  ».  Je  suis 

'  H.  Davies.  Lectures  oa  the  physical  diagnosis  of  tlie  diseases  of  tlie  lungs  and  heart. 
London,  1835  et  18.^4.  —  R.  Caton.  Edimb.  med.  Joiirn.,  1899. 
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de  ceux  qui  ont  protesté  et  qui  protestent  encore  contre  l'abus  du  vési- 
catoire  dans  les  maladies  infectieuses,  et  cela  en  m'appuyant  sur  les 
enseignements  de  la  physiologie  et  de  la  clinique.  On  ne  saurait  trop 
dénoncer  cette  médication  comme  inutile  le  plus  souvent,  comme 
nuisible  dans  toutes  les  maladies  infectieuses  aiguës  ;  elle  est  en  tout  cas, 
irrationnelle  et  dangereuse  dans  les  endocardites  infectantes,  et  c'est 
dans  celles-ci  surtout  que  la  principale  indication  des  vésicatoires  est  de 
ne  pas  être  indiqués.  Cependant,  chez  les  enfants,  comme  les  badigeon- 
nages  de  teinture  d'iode  sur  la  région  précordiale  constituent  un  moyen 
un  peu  illusoire  et  que  les  pointes  de  feu  sont  difficillement  acceptées, 
Weill  réduit  l'application  de  l'emplàlre  vésicantàune  duréede  4  à  8  heures, 
suivant  l'âge.  Nous  n'y  voyons  pas  grand  inconvénient  à  la  condition 
que  la  plaie  soit  pansée  très  aseptiquement  et  qu'il  ne  s'agisse  pas  d'une 
endocardite  maligne. 

Les  succès  annoncés  par  Gerhardt  au  moyen  d'inhalations  de  carbo- 
nate de  soude  au  l/oO  pratiquées  deux  à  quatre  fois  par  jour  pendant 
un  quart  d'heure,  n'ont  pas  été  confirmés'.  Il  en  est  de  même  du 
chlorhydrate  d ammoniaque  vanté  par  Richardson  et  quelques  médecins. 

Pour  «  calmer  l'érélhisme  nerveux  »,  on  parle  encore  de  bromure  de 
potassium,  de  sodium  ou  d'ammonium  (le  tribromure)  on  parle  à.' opium, 
de  belladone,  d'aconit,  de  valériane.  Pour  relever  les  forces,  on  vante 
Y  alcool,  la  potion  de  Todd,  le  quinquina,  les  préparations  ferrugi- 
neuses ou  arsenicales  (comme  si  ces  dernières  avaient  le  temps  d'agir). 
Puis,  apparaissent  les  anlilhermiques  pour  modérer  l'état  fébrile,  Xanti- 
pxjrine,  Xs.  phénacétine,  etc.  Ne  confondons  pas  agitation  thérapeutique  et 
action  thérapeutique.  Pour  celle-là,  des  drogues,  encore  des  drogues  ; 
pour  celle-ci,  suffisent  l'hygiène  et  trois  médicaments  principaux  qu'il  faut 
savoir  appliquer  à  leur  heure  :  le  salicylate  de  soude,  la  digitale,  l'iodure. 

Médicationrationnelle  et  utile.  —  a.  Tout  d'abord,  le  salici/late  de  soude 
dont  nous  avons  déjà  parlé  doit  être  prescrit  à  haute  dose,  dès  le  début 
du  rhumatisme  le  plus  discret  surtout  chez  les  enfants,  d'une  façon  con- 
tinue, même  après  la  disparition  complète  des  fluxions  articulaires  ;  non 
pas  que  nous  pensions  avec  quelques  auteurs  que  cette  médication  pos- 
sède une  action  directe  sur  le  processus  inflammatoire  de  l'endocardite; 
il  ne  la  guérit  pas,  il  fait  mieux  puisqu'il  la  prévient.  L'inflammation 
endocardique,  ne  l'oublions  pas,  est  un  phénomène  réaclionnel,  secon- 
daire à  l'envahissement  microbien  do  la  valvule,  et  il  faut  nous  rappeler 
à  ce  sujet  les  constatations  de  Haushalter  qui  a  vu  une  colonie  de  pneumo-  ■ 

'  Gerhardt.  Zur  behandlung  linkseitiger  klappenkrankeiten  des  Herzens  [Deutsch.  KUn. 
Arch.,  1868). 


412 


MALAOIES   Di:  L'RNDOCAUnF, 


coques  au  sein  d'une  valvule  sans  aucune  réaction  plilcgmasiquc,  les  cons- 
tatations d'Achalme  qui  a  vu  les  micro-organismes  constituer  la  phase  ini- 
tiale des  altérations  anatoraiques  de  l'appareil  valviilaire.  Quoi  qu'on  ait 
dit,  lesalicylate  de  soude  est  un  spécifique  anti-rhumatismal,  il  jouit  d'une 
action  microbicide  sur  les  micro-organismes  du  rhumatisme,  et  cette  action 
explique  ses  bons  effets  lorsqu'on  l'emploie  d'une  façon  précoce  et  inten- 
sive. WgiiérU  l'endocardite  rhumatismale  dans  sa  première  phase  micro- 
bienne, d'autant  plus  importante  à  connaître  anatomiquement,  qu'elle 
est  absolument  silencieuse  dans  son  expression  symptomatique  et  ne  se 
révèle  cliniqucment  alors  par  aucun  signe  stéthoscopique  ;  il  ?ic  la 
guérit  plus  dans  sa  seconde  phase  inflammatoire  caractérisée  par  les 
modifications  de  timbre  des  bruits  du  cœur,  puis  par  un  souffle  valvulaire. 
Tel  est  le  seul  médicament  utile  et  précieux  contre  l'endocardite  rhuma- 
tismale, surtout  à  la  période  pré-inflammatoire.  Mais,  bien  administré  et 
suivant  des  règles  précises  que  nous  avons  développées  au  sujet  de  la 
péricardite  rhumatismale,  il  accomplit  d'une  façon  presque  certaine  son 
œuvre  curative,  et  l'on  voit  ainsi  que  la  thérapeutique  devient  riche  avec 
un  seul  médicament.  Sans  doute,  il  n'y  a  pas  que  des  succès  ;  mais  ils. 
sont  nombreux,  et  cela  suffit  pour  le  moment. 

En  étudiant  les  endocardites  dans  leurs  rapports  avec  les  diverses 
maladies,  nous  avons  vu  quelques-unes  de  celles-ci  (scarlatine,  érysipèle, 
parfois  rougeole)  devenir  le  point  de  départ  ou  la  cause  d'appel  d'uni 
véritable  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  il  en  résulte  que  l'endocardite, 
consécutive  étant  de  nature  rhumatismale  doit  être  combattue  avec  succès 
parle  salicylate  de  soude.  On  ne  manquera  pas  d'y  avoir  toujours  recours, 
quoique  les  avis  soient  encore  partagés  à  ce  sujet.  Ainsi,  l'érysipèle- 
détermine  deux  sortes  d'arthropathies  :  les  unes  graves  et  suppurées, 
produites  par  le  streptocoque  et  rebelles  au  salicylate  de  soude  ;  les. 
autres,  beaucoup  moins  graves,  survenant  dans  la  convalescence  de  la 
maladie,  ayant  les  allures  de  la  polyarthrite  rhumatismale  avec  des  com- 
plications possibles  à  l'endocarde  et  au  péricarde,  sont  favorablement- 
influencées  par  la  médication  salicylée  d'après  Richardière.  Mais,  d'après. 
Le  Gendre  et  Baussenat,  ce  réveil  de  l'affection  rhumatismale  par  un 
érysipèle  serait  plutôt  l'exception,  si  l'on  en  juge  par  dix  observations  oii 
cette  dernière  maladie  a  pu  évoluer  chez  les  rhumatisants  sans  produire 
aucune  manifestation  nouvelle  du  côté  des  articulations'. 

Après  Yendocnrd/c  bactérienne,  s'est  constituée  \' eiulorardilc  qui  mérite 
bien  son  nom,  puisqu'elle  est  de  nature  inflammatoire.  De  deux  choses 
l'une  :  ou  elle  se  terminera  d'elle-même  par  résolution  comme  cela  sur- 

'  Ricii.MiDiKiiE.  Arlhiites  rhuiuatisinalcs  dans  l'érysipèle.  —  Le  Gendiik  et  B.vussenvt. 
lîrysipcle  et  arthropathies  [Soc.  met/.,  des  hop.,  1893). 


I  TliAlTi: MENT  DES   ENDOCARDITES  AKiUES   ET  St'lîAIliUES  413 

vient  le  plus  souvent  dans  les  endocardites  exsudatives  et  peu  prolifératives 
des  diverses  pyrexies  et  même  du  rhumatisme  ;  ou  elle  poursuivra  lente- 
'ment,  progressivement  son  œuvre  pour  constituer  plus  tard  une  lésion 
orificielle  avec  toutes  ses  conséquences.  Tout  d'abord,  il  ne  faut  pas  aban- 
donner, nous  le  répétons,  l'emploi  du  salicylate  de  soude  à  doses  modé- 
rées (3  à  5  grammes),  môme  après  la  disparition  des  fluxions  articulaires  ; 
il  importe  de  le  continuer  pendant  au  moins  10  ou  15  jours,  pour  le  pres- 
crire à  nouveau  à  la  moindre  apparition  d'une  manifestation  rhumatismale  ; 
•  et  pendant  des  semaines  et  des  mois  encore,  surtout  dans  le  jeune  âge, 
il  faudra  de  temps  en  temps  ausculter  les  malades  pour  dépister  la  moindre 
modification  de  timbre  du  bruit  valvulaire,  et  prescrire  de  nouveau  encore 
s'il  y  a  lieu,  le  salicylate  pendant  quelques  jours.  Car,  il  ne  faut  oublier  que 
\%?,  endocardites  pos/-ar/hropa//iiqiies  sont. plus  fréquentes  qu'on  le  pense, 
{  et  qu'elles  sont  dangereuses,  parce  que  méconnues. 

h.  Cette  endocardite  est  bien  constituée;  nous  sommes  en  présence 
d'une  lésion  orificielle  à  son  début.  A  celte  période,  pendant  5  mois  et 
même  pendant  2  ans  surtout  chez  les  enfants,  comme  on  en  a  cité  des 
exemples  très  probants,  elle  peut  encore  guérir  spontanément.  Cette 
guérison  spontanée  est  un  enseignement  ;  elle  montre  au  praticien  qu'il 
peut  et  qu'il  doit  agir.  11  agit  par  deux  médications  :  Viodure  et  les  eaux 
mmémh's.  h'iodure  de  potassium  est  alors  préférable  àl'iodure  de  sodium, 
en  raison  de  son  activité  plus  rapide  et  plus  grande,  et  parce  qu'il  ne  faut 
pas  perdre  de  temps  ;  les  doses  de  0,30  centigrammes  à  1  gramme  par 
jour  (suivant  l'âge)  sont  suffisantes.  On  a  beaucoup  abusé,  on  abuse 
encore  de  cette  médication,  et  nous  tenons  d'autant  plus  à  le  proclamer, 
que  nous  l'avons  beaucoup  recommandée  dans  des  conditions  bien 
définies  ;  on  lui  a  attribué  des  guérisons  qui  n'ont  existé  souvent  que 
dans  l'imagination  des  médecins.  Cependant,  il  ne  faudrait  point  passer 
d'un  excès  à  un  autre  et  se  priver  d'un  médicament  dont  l'action 

!  hypotensive  sur  la  tension  artérielle,  pressentie  en  1876  par  Bogolopofî 
et  Sokolowski,  a  été  nettement  établie  par  nos  expériences  il  y 
15  ans,  puis  confirmée  par  de  nouvelles  recherches  de  Prévost  et  Binet 

,  (de  Genève),  tout  dernièrement  encore  par  Joldbauer  qui  est  arrivé  à 
reproduire  la  plupart  de  nos  conclusions  ^  Sans  doute,  cette  action  hypo- 

*  BoGoLOPOFF.  Travaux  de  pharmacologie  du  laboratoire  de  Moscou,  1S76.  IIuciiAim  et  Ei.ov. 
Expériences  au  collège  de  France,  Paris,  1887.  Prévost  et  Binet.  Revue  de  la  Suisse 
romande.  Loc.  cit.  Joldeauer.  Milnch.  med.  Wocli.,  1882.  L'action  hypotensive  des  iodures 
a'est  pas  d'ordinaire  très  accusée,  ce  qui  a  pu  faire  dire  dernièrement  à  Stock.man  et 
Chauteris  (Bvit.  med.  Journ..  1901),  que  les  iodures  à  doses  thérapeutiques  ne  modifient 
pas  l'état  physif(ue  de  la  circulation  et  qu'ils  ne  dilatent  pas  les  artérioles,  11  est  vrai  que 
ces  auteurs  ont  une  tendance  à  croire  qu'ils  agissent  en  modiliant  les  sécrétions  do  la 
glande  thyroïde  qui  conUent  des  substances  iodées. 
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tensive  est  moindre  qu'avec  les  nitrites,  mais  elle  est  plus  persistante, 
et  elle  contribue  ainsi  par  la  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  à  favo- 
riser et  à  faciliter  le  travail  du  cœur.  D'autre  part,  en  raison  de  l'action 
réelle  des  iodures  sur  certains  exsudais  inflammatoires  subaigus  ou  chro- 
niques, on  commettrait  une  grave  faute  en  y  renonçant,  et  à  la  suite  d'un 
rhumatisme  articulaire  aigu  ayant  laissé  après  lui  une  valvulite  dont 
l'essence  même  est  la  tendance  à  l'état  chronique,  il  est  de  règle  qu'on 
doit  continuer  le  médicament  pendant  1  ou  2  ans,  limite  extrême  de 
la  guérison  spontanée,  c'est-à-dire  possible,  de  l'endocardite  rhuma-. 
tismale. 

c.  Il  faut  accorder  une  grande  conQance  aux  raiix  minérales,  et 
j'insiste  d'autant  plus  qu'on  y  envoie  les  malades  beaucoup  trop  tard 
alors  qu'ils  ne  peuvent  plus  retirer  tous  les  bénéfices  de  la  médica- 
tion, ou  trop  tôt,  ce  qui  peut  causer  des  accidents.  En  France,  nous 
avons  beaucoup  d'eaux  minérales  qui  exercent  les  meilleurs  effets  par 
leur  thermalité  [Aix-les-hains,  Ncris,  etc.),  par  leur  action  sédative 
obtenue  à  l'aide  des  bains  carbo- gazeux  existant  dans  cinq  stations 
principales  [Chdleaunevf,  Royat,  Sahit-Alban,  Saint-Nectaire,  Salins- 
t/c-AIo/fticrs),  que  l'on  peut  utiliser  en  s'abstenant  de  certain  enthou- 
siasme peut-être  extra-scientifique  de  quelques  médecins. 

De  toutes  les  cures  hydro-minérales,  ce  sont  celles  de  Bourùo/i-Lancij  ' 
qui,  par  la  constitution  chimique  et  la  haute  thermalité  de  ses  eaux,  par 
un  aménagement  spécial,  doivent  être  recommandées.  Elles  possèdent 
une  action  anti-rhumatismale  des  mieux  établies,  et  par  là  elles  prévien- 
nent les  retours  de  l'endocardite  rhumatismale  à  sa  période  bacté- 
rienne, et  elles  sont  capables  de  faire  rétrocéder  des  lésions  endocar- 
diques  à  la  condition  qu'elles  soient  de  date  récente.  La  cure  hydro- 
minérale est  très  utile  après  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire 
aigu  qui  n'a  même  pas  été  compliquée  d'endocardite,  et  cela  dans  le 
but  de  prévenir  de  nouvelles  attaques;  elle  devient  indispensable  chez 
les  enfants  comme  chez  les  adultes,  dans  les  cas  d'endocardite  récente, 
mais  à  la  condition  d'attendre  la  disparition  des  phénomènes  aigus  et 
de  ne  pas  commencer  d'ordinaire  ce  traitement  avant  le  deuxième  ou 
troisième  mois  qui  a  suivi  l'apparition  du  rhumatisme,  sauf  quelques 
exceptions  qui  seront  bientôt  mentionnées. 

Une  des  indications  les  plus  précises  du  traitement  hydrominéral  des 

'II,  Hur.HAiii).  Les  cardiaques  aux  eaux  minérales.  Journal  des  Praliciens,  1897,  1898  et 
190:2.  PiAToT.  Traitement  desmaladies  du  cœur  par  l'hygièneet  les  agents  physiques.  T/iè^e 
in.  (te  l'cu'is  1898.  Bekgouignan.  Traitement  rénal  des  cardiopathies  artérielles.  Thèse  de 
Paris  1902. 
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cardiaques  est  l'endocardite  récente  surtout  chez  les  enfants.  Dans  la 
convalescence  du  rhumatisme  compliqué  d'endocardite,  les  malades  sont 
anémiques,  leurs  muscles  sont  en  partie  atrophiés,  ils  ont  de  l'essouffle- 
ment facile,  quelle  que  soit  la  localisation  de  l'endocardite  ;  le  cœur  et  le 
pouls  sont  d'une  instabilité  extrême,  les  battements  sont  fréquents  et 
mal  frappés.  Le  traitement  hydrominéral  à  Bourbon-Lancy  donne  dans 
ces  cas  son  maximum  de  résultat,  commue  Piatot,  mon  ancien  interne,  l'a 
démontré  par  une  expérience  déjà  longue.  11  convient  d'adresser  les 
malades  trois  mois  environ  après  la  cessation  de  la  crise  aiguë  de  i'endo- 
.cardile,  même  si  les  articulations  restent  encore  douloureuses.  Si  la  crise 
de  rhumatisme  éclate  en  juillet  et  août  par  exemple,  on  est  même  auto- 
.risé  à  conseiller  la  cure  thermale  en  septembre;  car  souvent  la  crise 
rhumatismale  n'est  pas  isolée  et  risque  de  compromettre  à  nouveau  par 
son  retour  en  hiver  l'état  du  cœur.  Dans  ces  cas,  le  traitement  hydromi- 
.néral  seul  et  sans  aucune  adjuvance  thérapeutique  a  de  l'importance  par 
les  bains,  les  «  douches  sous-marines  »  et  les  boissons.  Le  massage  est 
contre-indiqué  à  celle  période  parce  qu'il  est  capable  de  réveiller  les 
douleurs  articulaires.  Le  but  de  ce  traitement  est  de  prémunir  les  enfants 
contre  une  attaque  possible  de  rhumatisme  articulaire,  cause  d'une  aggra- 
vation de  la  lésion  cardiaque.  En  réalité,  il  donne  plus  :  il  remonte  l'état 
général,  permet  le  retour  à  l'intégrité  des  muscles  atrophiés,  tonifie  le 
myocarde  comme  les  autres  muscles.  Le  point  le  plus  frappant  à  la  suite 
•d'une  cure  thermale  est  le  suivant  :  la  tachycardie  diminue  dans  des 
proportions  notables,  le  pouls  est  moins  instable  et  le  bruit  de  souffle  se 
précise  davantage;  car,  nous  sommes  loin  du  temps  oii  l'on  voyait 
dans  la  disparition  ou  l'atténuation  du  souffle  la  guérison  ou  l'amé- 
lioration d'une  endocardite  confirmée.  Les  cas  les  moins  favorables  sont 
ceux  dans  lesquels  il  y  a  à  la  fois  lésion  de  l'endocarde  et  du  péricarde. 
Très  souvent,  l'insuffisance  aortique  des  jeunes  sujets  surtout  dans 
la  convalescence  d'une  crise  rhumatismale,  s'accompagne  de  tachycardie 
paroxystique.  Dans  presque  tous  les  cas,  le  traitement  hydrominéral  fait 
disparaître  ces  troubles  d'innervation  cardiaque  surajoutés  à  la  lésion. 
Le  traitement  hydrominéral  des  cardiopathies  valvulaires  augmente  la 
période  de  tolérance  de  la  lésion  et  retarde  ainsi  l'emploi  des  médica- 
ments cardiotoniques. 

Tels  sont  les  résultats  remarquables  obtenus  par  Piatot  à  Bourbon- 
Lancy  depuis  plusieurs  années  sur  plus  de  500  malades  observés  par  lui 
dans  le  traitement  de  l'endocardite  récente.  C'est  parce  que  j'ai  pu  tou- 
jours les  confirmer,  que  j'insiste  particulièrement  sur  les  bienfaits  de  la 
cure  hydro-minérale  qui  a  été  trop  délaissée  et  qui  n'est  pas  encore 
suffisamment  connue  au  point  de  vue  de  ses  indications  précises.  * 
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(l.  Pendant  toute  la  durée  du  rhumatisme  et  de  l'endocardite,  Vhi/f/if-ne 
et  la  (HéhH'KjKC  ont  une  grande  importance.  Les  malades  doivent  être 
soumis  au  repos,  à  une  alimentation  légère  :  potages  maigres,  lait,  pas 
de  viande.  11  faut  favoriser  la  liberté  du  ventre  par  des  laxatifs  légers  et 
notamment  par  le  mélange  de  magnésie  lourde  et  de  lactose  à  parties 
égales  (une  cuillerée  à  café,  à  dessert  ou  à  soupe). 

Sans  accepter  toutes  les  conclusions  de  Bruce'  qui  attribue'  surtout 
chez  les  jeunes  sujets  les  rechutes  du  rhumatisme  et  les  poussées  nou- 
velles d'endocardite  à  quelques  fatigues  musculaires,  à  des  émotions,  à 
de  simples  contrariétés,  il  importe  d'assurer  le  repos  du  cœur  en  éloi- 
gnant de  lui  toutes  les  causes  d'excitation  morale  ou  physique. 

Plus  tard,  on  insistera  sur  Yliygièiie  des  rhumatisants  :  Eviter  l'humi- 
dité, l'habitation  à  un  rez-de-chaussée,  dans  une  chambre  située  au  nord, 
les  brusques  transitions  du  froid  et  du  chaud,  les  traumatismes,  les  fati- 
gues, les  exercices  violents  ;  insister  sur  une  alimentation  lacto-végé- 
larienne  avec  viandes  bien  cuites,  non  faisandées  et  toujours  en  petite 
quantité  ;  entretenir  et  exciter  les  fonctions  de  la  peau  ;  user  de  la  bicy- 
clette avec  modération.  Enfin,  chez  les  enfants  et  les  jeunes  sujets,  il 
importe  de  porter  son  attention  sur  les  moindres  douleurs  afin  de  pou- 
voir instituer  le  plus  tôt  possible  la  médication  salicylée. 

c.  Contre  les  symptômes  d'éréthisme  cardiaque,  la  dhiliah'  est  indiquée 
à  dose  sédative,  c'est-à-dire  par  petites  quantités  à  la  fois  et  pendant  plu- 
sieurs jours  :  par  exemple  dix  gouttes  de  la  solution  de  digitaline  cristalli- 
sée au  millième,  tous  les  jours  pendant  quatre  ou  cinq  Jours,  et  3  à 
5  gouttes  par  jour,  suivant  l'âge,  chez  les  enfants  et  les  jeunes  sujets.  La 
digitaline  possède  toujours  la  même  action,  et  c'est  pour  cette  raison 
qu'elle  est  préférable  aux  autres  préparations  de  digitale  (teinture  à  la 
dose  de  20  à  40  gouttes  ;  infusion  ou  macération  de  feuilles  de  digitale  à 
la  dose  de  10  à  30  centigrammes).  Nous  employons  à  dessein  toujours 
des  doses  faibles  et  continuées  pendant  plusieurs  jours,  parce  qu'elles 
exercent  ainsi  une  réelle  action  sédative  sur  le  cœur. 

Dans  ce  but  on  ne  saurait  trop  recommander  l'association  de  la  digitale 
et  du  hromhydrate  dequini/te  (2  à  3  pilules  par  jourpendant  trois  ou  quatre 
jours,  de  5  centigrammes  de  poudre  de  digitale  et  de  15  centigrammes 
de  bromhydrale  de  quinine).  Les  autres  médicaments  cardiaques  (conval- 
laria  maialis,  spartéine,  strophantus,  sont  d'ordinaire  insuffisants. 

/.  Le  traitement  des  comphcations  (dilatation  aiguë  du  cœur,  myocardite, 
thromhose  cardiaque,  congestion  pulmonaire  et  œdème  pulmonaire 


'Bril.  med.  Joum.,  1890. 
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.suraigus,  endocardite  maligne  et  ulcéreuse  par  infection  secondaire), 
sera  ou  a  été  déjà  exposé  dans  l'étude  même  de  ces  accidents  divers. 

Tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que  les  symptômes  d'affaiblissement 
cardiaque  que  l'on  voit  quelquefois  survenir  par  le  fait  d'une  myo- 
■   cardite,  d'une  dilatation  aiguë  du  cœur  par  intoxication  toxi-micro- 
î     bienne,  d'un  œdème  aigu  du  poumon,  doivent  être  combattus  dans  leurs 
î     causes.  On  abuse  peut-être  dans  ces  cas,  et  d'une  façon  banale,  de  l'ad- 
)     ministration  du  vin  et  des  alcools  tant  recommandés  autrefois  par  Stokes, 
\     dans  le  but  de  relever  l'énergie  contractile  du  cœur.  D'autre  part,  si 
les  injections  d'éther  et  d'huile  camphrée  paraissent  bien  indiquées  dans 
ces  cas,  on  commet  une  faute  et  l'on  perd  un  temps  précieux  en  regar- 
dant l'insuffisance  cardiaque  aiguë  comme  une  cause,  alors  qu'elle  n'est 
1    qu'un  effet.  Le  cœur  devient  subitement  insuffisant  à  la  tâche  parce 
qu'il  trouve  devant  lui  des  obstacles  périphériques  insurmontables  (œdème 
aigu  du  poumon,  dilatation  suraiguë  du  cœur  et  thrombose  cardiaque 
par  hypertension  artérielle),  et  c'est  alors  qu'une  large  saignée,  répétée 
s'il  y  a  lieu,  peut  conjurer  un  péril  imminent  et  rendre  indirectement  au 
myocarde  sa  force  contractile,  un  moment  défaillante.  Imbus  d'idées  trop 
théoriques,  ne  remontant  pas  à  la  cause  ni  à  lapathogénie  de  l'insuffisance  du 
ï     myocarde,  quelques  médecins  s'empressent  de  pratiquer  une  ou  plusieurs 
[»     injections  d'ergotine,  parce  qu'ils  pensent  s'adresser  directement  à  l'élé- 
\     ment  musculaire  et  à  l'organe  en  souffrance,  sans  se  demander  pour- 
quoi ni  comment  il  souffre  ;  la  médication  ici  est  antiphysiologique, 
elle  va  contre  le  but  proposé,  et  je  l'ai  vu  souvent  alors  augmenter  les 
accidents. 

En  résumé,  tout  d'abord  dégagée  de  ses  complications,  l'endocardite 
aiguë  et  surtout  l'endocardite  rhumatismale  possède  une  médication  très 

:    simple  avec  peu  de  médicaments.  Autrefois,  Stokes  disait  qu'il  fallait  traiter 

t  la  maladie  cardiaque  exactement  comme  on  traiterait  une  affection  articu- 
laire. Depuis  la  découverte  de  l'action  antirhumatismale  du  salicylate  de 
soude,  jamais  cette  proposition  n'a  été  plus  vraie.  Mais,  encore  une  fois 
dès  le  début  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  alors  que  Yendocardie 
à  sa  première  phase  simplement  microbienne  reste  absolument  silencieuse 
dans  son  expression  symptomatique  et  sans  attendre  l'apparition  de  Ven- 
docardite  inflammatoire,  on  doit  agir  promptement  et  énergiquement 
avec  des  doses  variant  de  6  à  8  grammes  de  salicylate  pour  l'adulte,  de 
3  à  5  grammes  pour  l'enfant.  Sans  doute,  il  y  aura  encore  des  insuccès  ; 

1  mais  j'ai  la  conviction  absolue,  parce  qu'elle  est  basée  sur  l'expérience, 
I      qu'en  soumettant  dans  toute  leur  rigueur  les  malades  aux  règles  d'ad- 

I    ministration  du  médicament  sur  lesquelles  nous  avons  insisté,  on  évitera 

H.  HucHARn,  —  Maladies  du  cœur,  3«  édition.  —  m.  :>7 
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le  plus  souvent  le  développement  des  endocardites  rhumatismales  et 
des  lésions  ultérieures  des  orifices  valvulaires.  Encore  une  fois,  une  des 
conditions  du  succès  réside  surtout  dans  la  précocité  du  traitement,  dès 
l'apparition  des  fluxions  articulaires,  même  les  plus  légères.  Si  mes 
observations  se  confirment,  on  pourra  peut-être  dans  certains  cas  insti- 
tuer le  traitement  salicylé,  même  avant  l'apparition  des  artliropathies, 
en  s'appuyant  sur  un  phénomène  prémonitoire,  un  état  de  fatigue  r/énê- 
rale,  non  seulement  musculaire  mais  aussi  morale  et  intellectuelle,  qui 
précède  parfois  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  les  manifesta- 
tions articulaires.  Bien  plus,  chez  les  enfants  surtout,  j'ai  vu  des  accès 
de  fatigue  musculaire  constituer  toute  l'attaque  rhumatismale,  et  j'ai 
reconnu  leur  véritable  nature  en  les  voyant  parfois  accompagnés  ou 
suivis  d'endocardite.  Dans  ces  cas,  on  doit  donc  souvent  ausculter  le 
cœur,  et  il  ne  faut  pas  hésiter  à  prescrire  d'emblée  le  salicylate  de  soude 
à  dose  suffisante. 

Quand  l'endocardite  est  constituée  et  lorsqu'elle  est  récente,  l'emploi 
des  iodures  et  la  cure  hydrominérale  trouvent  leurs  indications  et  peu- 
vent encore  favoriser  une  guérison  définitive. 

Après  un  an  ou  deux,  l'endocardite  chronique  est  un  fait  accompli  et 
le  traitement  devient  celui  des  cardiopathies  valvulaires. 

Dans  le  cours  des  endocardites  aiguës  comme  de  presque  toutes  les 
affections  du  cœur  même  chroniques,  le  régime  alimentaire  tient  une 
grande  place,  et  parmi  les  médicaments  destinés  à  atténuer  les  troubles 
fonctionnels,  la  digitale,  unie  ou  non  à  la  quinine,  est  le  médicament  de 
choix. 

Nous  avons  donc  une  médication  de  l'endocardite,  avec  peu  de  remèdes, 
ce  qui  est  préférable  aux  nombreux  remèdes  prônés  par  les  auteurs, 
sans  médication;  et  cependant  celle-ci  est  tout  entière  dans  la  physiologie 
du  médicament,  de  la  maladie,  du  malade 

'  Dernièrement  quelques  tentatives  de  sérothérapie  ont  été  faites  dans  le  rhumatisme 
articulaire  aigu  et  chronique,  lin  Allemagne,  Menzer  met  en  usage,  non  pas  le  sérum 
antistreptococcique  de  Marmorek,  mais  celui  que  Krumbein  et  Tavel  ont  obtenu  en  ino- 
culant directement  aux  chevaux  les  streptocoques  recueillis  sur  les  amygdales  enflammées 
des  malades  (Coi-respondenz  Blatt.  f.  schweizer  Mrzte,  1901).  Mais,  en  traitant  de  la  sorte 
le  rhumatisme,  l'auteur  préjuge  ainsi  de  sa  nature  qu'il  suppose  être  toujours  une  affection 
streptococcique.  D'une  façon  générale,  dans  toutes  ses  observations  qui  sont  au  nombre 
de.  trente  environ,  on  note  les  effets  suivants  à  la  suite  des  injections  de  ce  sérum  :  léger 
gonflement  des  articulations  déjà  atteintes  et  redoublement  des  douleurs  pendant  trois  ou 
quatre  jours  :  ascension  thermique  après  chacune  des  quatre  ou  cinq  premières  injections. 
Peu  à  peu,  après  une  semaine  en  général,  les  douleurs  ont  complètement  disparu,  le  gon- 
flement articulaire  est  notablement  réduit,  la  température  et  le  pouls  sont  normaux.  L  en- 
docardite  semble  jugulée  par  l'injection  de  sérum,  c'est-à-dire  que  si  on  observait  au  cours 
de  la  maladie  un  léger  assourdissement  du  1"  bruit  à  la  pointe,  cette  modification  du 
bruit  systolique  tend  à  disparaître  le  plus  souvent  ;  mais,  en  aucun  cas  après  le  traite- 
ment, on  ne  constate  une  aggravation  de  la  lésion  endocardique.  De  plus,  ce  sérum  pro- 
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Endocardites  infectantes. 

L'élude pathogénique  de  ces  endocardites  nous  a  montré  les  indications 
thérapeutiques  ressortissant  à  la  prophylaxie,  à  la  destruction  des 
microbes,  à  la  modification  défensive  du  terrain.  Malheureusement,  si 
ces  indications  sont  bien  posées,  elles  sont  loin  d'être  résolues  avec  les 

I    moyens  dont  nous  disposons. 

On  a  cherché  à  atténuer  la  virulence  des  microbes,  en  particulier  du 
pneumocoque  (Foa,  Bonome,  Carbone,  Klemperer,  Mosny),  et  malheureu- 
sement jusqu'ici  les  résultats  sont  très  incertains.  On  sait  qu'à  l'état 

i  normal,  l'invasion  microbienne  est  combattue  et  entravée  à  la  peau  et  au 
niveau  des  infundibula  pulmonaires  où  le  fait  a  été  bien  étudié  par  Tchis- 
towitch,  par  l'invasion  leucocytaire  toujours  en  activité'.  Le  problème 
consiste  donc  à  renforcer,  à  exciter  l'armée  défensive  des  phagocytes,  et 

i'  jusqu'ici  les  essais  de  leucothérapie  de  Jacksch  (de  Prague)  n'ont  pas  été 
couronnés  de  succès,  ce  qui  n'indique  pas  que  nous  suivons  une  fausse 
voie.  Nous  verrons  d'autre  part  que  l'on  a  pu  arriver  à  quelques  résultais 
avec  la  sérothérapie  antistreptococcique  et  antistaphylococcique. 

Au  point  de  vue  prophylactique,  il  faut  voir  deux  choses  :  la  porte 
d'entrée  des  microorganismes  et  leur  envahissement  valvulaire.  Mais 
i     lorsque  l'on  songe  à  aseptiser  les  plaies,  les  ulcérations,  les  muqueuses 
;     envahies  par  les  microbes,  il  n'est  déjà  plus  temps,  ceux-ci  ayant 
accompli  leur  œuvre.  Cependant,  comme  il  est  démontré  que  c'est  sou- 
V     vent  sur  les  lésions  endocardiques  anciennes  que  va  se  greffer  l'endocar- 
.     dite  septique,  le  médecin  a  le  devoir  de  surveiller  attentivement  le  cœur 
t     de  ses  malades  atteints  de  maladies  infectieuses,  et  dans  le  traitement 
]     de  celles-ci  encore,  il  ne  devra  pas  commettre  la  faute  grave  d'ouvrir  la 
t     porte  à  la  pénétration  microbienne  par  l'emploi  de  vésicatoires  ou  de 
cautères.  Parmi  beaucoup  d'exemples,  on  peut  rappeler  celui  du  simple 
grattage  d'un  herpès  labial  qui  a  ouvert  la  porte  à  une  staphylococcie 
\     généralisée  ^ 

I  Nul  doute  que  l'asepsie  et  l'antisepsie  des  organes  génitaux  pendant 
>     et  après  l'accouchement  n'aient  eu  pour  résultat  de  restreindre  considé- 

duirait  de  très  bons  effets  surtout  dans  le  rhumatisme  chronique  (Menzer,  Serumbehand- 
'  lung  bel  acuteni  und  chronischem  Gelenkrheumaiismus.  Zeitsch.  /'.  Klin.  /nerf.,  1902).  Tels 
sont  les  principaux  résultats  annoncés.  Nous  avons  commencé  (20  octobre  1902)  des  expé- 
riences avec  ce  sérum  ;  mais,  celles-ci,  seulement  au  nombre  de  deux,  n'ont  pas  donné  de 
résultats  favorables. 

*  TcHiSTowicH.  Des  phénomènes  de  phagocytose  dans  les  poumons.  Ann.  de  Vlnslilul 
Pasteur,  1899.  —  -  A.  Robin.  Arch.  de  méd.  expérimentale,  1893. 
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rablement  le  nombre  des  endocardites  puerpérales.  Car  on  ne  saurait 
trop  le  redire  :  la  maladie  infectieuse  ou  plutôt  son  principe  n'est  pas 
en  nous,  il  est  en  dehors  de  nous.  Pour  certaines  affections  (ecthyma, 
furoncles,  morve,  charbon),  on  sait  que  la  pénétration  des  germes  est 
possible  à  travers  une  peau  saine  par  les  conduits  glandulaires  et  les  folli- 
cules pileux,  surtout  dans  les  cas  oii  la  résistance  organique  est  localement 
amoindrie  par  la  diminution  de  l'émigration  leucocy  tique  permanente  des 
surfaces  cutanées  et  muqueuses.  Tel  est  sans  doute  le  secret  de  ces  endo- 
carditesulcéro-végétantes  dites  primitives  dont  un  bonexemple  a  été  donné 
par  Revilliod  et  dont  nous  avons  observé  plusieurs  cas.  Mais  les  causes 
des  endocardites  septiques  sont  tellemenl  multiples  et  si  souvent  cachées, 
que  la  médication  prophylactique  devient  presque  toujours  illusoire. 

Dans  les  formes  aiguës  et  surtout  subaiguës,  on  a  observé  des  guéri- 
sons  spontanées,  et  l'on  peut  à  ce  sujet  fournir  quelques  exemples  dans 
la  science.  Une  femme  de  36  ans  observée  par  Eichhorst,  atteinte  d'endo- 
cardite ulcéreuse  puerpérale  à  forme  typhoïde,  avec  ecchymoses  sous- 
cutanées,  gonflement  douloureux  multiple  des  articulations,  embolies 
rénales,  sortit  guérie  de  l'hôpital  en  présentant  seulement  les  signes 
d'une  insuffisance  mitrale.  On  serait  tenté  de  croire  encore  à  une  guérison 
spontanée  observée  par  le  môme  auteur,  car  il  est  douteux  que  la  gué- 
rison soit  absolument  l'œuvre  de  la  thérapeutique  (deux  à  trois  pilules 
par  jour  de  25  centigrammes  de  chlorhydrate  de  quinine  et  de  1  centi- 
gramme de  sublimé).  D'autres  faits  semblables  ont  encore  été  signalés 
par  Rothmund  (3  cas)  et  Pérou.  L'observation  de  ce  dernier  auteur  est 
relative  à  une  endocardite  septique  d'origine  streptococcique  à  la  suite 
d'un  abcès  amygdalien.  Après  14  jours,  une  3"  culture  du  sang  a  été 
négative,  alors  qu'auparavant  elle  avait  nettement  décelé  la  présence  du 
streptocoque.  La  guérison  du  malade  a  été  confirmée  3  mois  après  sa 
sortie  de  l'hôpital.  —  D'autres  guérisons  spontanées  ont  encore  été  signa- 
lées par  0.  Fra^ntzel,  Jurgensen,  Samson,  Pye  Smith,  Finlayson,  Davis, 
Pioussel,  Hepworth,  Rendu,  Huchard,  Henschen,  Kr.  Three. 

Quelques  guérisons  ont  été  obtenues  par  le  scnnn  antistreplucoccique 
(Douglas-Powell.  Laignel-Lavastine,  Clarke,  Hendrie  Lloyd  et  Seabrook); 
par  le  sérum  uni Isiaphijlococ cique  (E.  Morilz)  ;  par  les  injections  de  sérum 
artificiel  dans  les  systèmes  veineux  chez  une  femme  atteinte  d'une  grave 
infection  streptococcique  (Dalché),  et  même  si  l'on  en  croit  Whiteheade 
et  Syers  par  l'emploi  du  mlfocarbonate  de  soude  à  la  dose  de  90  centi- 
grammes toutes  les  quatre  heures'. 

*  RoTHMi  XD.  Tlièse  de  Zurich,  1889.  Péron.  .Soc.  anal.,  1897.  0.  Fr.\entzel.  Die  Entzun- 
(iuu;,'en  des  Endocardiums  und  der  Pericardiunis.  Berlin,  1891.  E.  Jurgensen.  Eiki-ankungen 
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Dans  un  cas  d'endocardite  ulcéreuse  qui  se  termina  par  la  mort,  à  la 
suite  d'une  embolie  cérébrale,  Friedreich  a  administré,  avec  un  succès 
très  relatif,  le  sublimé  qui  lui  «  a  paru  amoindrir,  au  moins  momenta- 
nément l'intensité  des  symptômes.  »  Nous  doutons  de  l'effîcacilé  de  ce 
moyen,  comme  d'autres  antiseptiques  imaginés  toujours  suivant  les 
idées  théoriques  [acide  salicylique  à  haute  dose  jusqu'à  production  des 
bourdonnements  d'oreilles,  salicfjlate  de  soude,  anlipyrine,  thalline, 
celle-ci  à  la  dose  de  25  centigrammes  toutes  les  heures,  ayant  à  la  fois 
une  action  antithermique  et  antiparasitaire,  d'après  Eichhorsl). 

Le  médicament  de  choix  est  encore  le  chloi'hijdrate  de  quinine  que 
nous  associons  à  doses  égales  au  benzoate  de  soude  (4  cachets  de  25  cen- 
tigrammes par  jour).  Encore,  cette  médication  n'est-elle  que  palliative, 
absolument  comme  le  sont  celles  par  la  digitale  destinée  à  modérer 
l'excitation  du  cœur,  et  par  l'alimentation  lactée  unie  à  l'emploi  des 
diurétiques  (ihéobromine,  nitrate  de  soude)  ayant  pour  but  de  favoriser 
l'élimination  des  toxines. 

Tous  les  traitements  systématiques  par  les  médicaments  ne  s'inspirent 
que  de  l'empirisme  et  quoique  Fraentzel  soit  très  affirmatif  sur  l'efficacité 
de  sa  médication  composée  50  centigrammes  de  quinine  deux  à  trois  fois 
par  jour  avec  100  grammes  de  vieux  vin  rouge  toutes  les  heures,  nous 
pensons  que  jusqu'à  ce  jour,  le  traitement  symptomatique  est  seul  possible. 

En  raison  de  troubles  cardiaques,  nous  n'oserions  pas  mettre  en  usage 
la  médication  par  les  bains  froids,  et  les  bains  chauds  sont  beaucoup 
plus  utiles  et  moins  dangereux  pour  modérer  l'éréthisme  cardiaque. 
L'alcool  à  haute  dose  que  l'on  prescrit  d'une  façon  banale  dans  toutes 
les  maladies  infectieuses  est  ici  absolument  contre-indiqué,  parce  qu'il 
peut  contribuer  à  exciter,  non  à  tonifier  le  cœur.  Contre  l'insomnie,  Jur- 
gensen  se  loue  de  l'emploi  de  la  p/iénacéti/ie  (50  centigrammes  trois 
ou  quatre  fois  par  jour).  Tous  les  antilhermiques  sont  toujours  employés 
en  pure  perte. 

Comme  conclusion,  je  rappelle  ce  que  je  disais  il  y  a  quelques  années  \ 
Il  résulte  de  ces  considérations  et  de  ces  faits,  qu'il  n'y  a  pas  de  for- 
mule unique  et  invariable  de  traitement  pour  l'endocardite  aiguë,  alors 

der  Kreislaufsorgane  (Endocarditis),  Wien.  1900.  Davis.  Journ.  amer,  «ss.,  1901.  Rous- 
sel. Méd.  rec,  1901.  Hepworth.  Bril.  med.  Journ.,  1901.  Rendu.  Soc.  viéd.  des  hop.,  1898. 
L.\ir.NEt.-LAVASTiNE.  Pvess.  méd.,  1899.  Clahke.  Lancet,  1880.  Hendrie-Lloyd  et  Seabrooch. 
||  Proced.  of  palh.  soc.  Philadelphie,  1800.  E.  Moritz.  Saint-Petersb.  Med.  Woch.,  1898.  Dal- 
CHÉ.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1899.  Whiteheade  et  Syeus  (Bril.  med.  Journ.,  1901).  Henschex. 
Vpsald  Lakrefôrenings  Fôrhandlingar,  1901.  Ku.  Thue.  Norks  Magaz.  lœçjevid,  1902. 
'  Trai/é  de  Ihérapeulique  appliquée,  Faso.  X  et  XI.  Paris,  1890. 
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qu'il  y  a  des  endocardites  si  diverses  ;  et  soumettre  toutes  ces  maladies 
à  une  médication  identique  reviendrait  à  dire  que  toutes  les  angines 
«  blanches  »  à  fausses  membranes  doivent  être  traitées  de  la  même  façon, 
quand  les  unes  renferment  le  bacille  de  Loffler,  d'autres  sont  à  staphylo- 
coques ou  à  streptocoques,  d'autres  enfin  beaucoup  plus  rares  à  pneu- 
mocoques. La  médication  rationnelle  et  efficace  a  son  refuge  dans  la 
sérothérapie,  peut-être  aussi  dans  la  leucothérapie  qui,  en  favorisant  la 
phagocytose,  préparerait  les  moyens  de  défense  de  l'organisme.  Mal- 
heureusement, malgré  les  beaux  succès  et  les  grands  espoirs  de  l'heure 
présente,  ce  n'est  encore  que  la  thérapeutique  de  demain,  et  de  nou- 
velles difficultés  et  chances  d'insuccès  ne  manqueront  pas,  puisque  l'on 
se  trouvera  trop  souvent  en  présence  d'infections  multiples  et  com- 
binées. Nous  en  savons  assez  cependant  pour  instituer  une  hygiène 
prophylactique  et  salutaire  des  endocardites  infectieuses-infeclantes,  et 
cela  en  nous  appuyant  sur  les  données  de  la  bactériologie.  Mais  les 
données  de  la  clinique  reprendront  toujours  leurs  droits,  et  la  préoccu- 
pation bien  légitime  que  nous  avons  de  guérir  les  maladies  ne  nous  fera 
jamais  oublier  le  soin  de  traiter  des  malades. 
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ENDOCARDITE  CHRONIQUE  RHUMATISMALE.    ENDOCARDITE  CHRONIQUE 

d'emblée,  non  RHUMATISMALE 

Il  y  a  trois  sortes  d'endocardites  chroniques  : 

i°  Celle  qui  succède  à  l'endocardite  aiguë,  développée  surtout  au  cours 
du  rhumatisme; 

2°  Celle  qui  s'établit  insidieusement  sans  avoir  été  précédée  par  un 
processus  aigu.  Au  lieu  d'être  une  lésion  presque  éteinte,  la  cicatrice 
d'une  blessure  et  la  séquelle  d'une  maladie  infectieuse,  l'endocardite 
chronique  d'emblée  est  caractérisée  par  une  lésion  en  voie  de  progres- 
sion incessante,  relevant  de  différentes  toxines  ;  elle  atteint  non  seule- 
ment l'endocarde  valvulaire,  mais  aussi  l'endocarde  pariétal.  Jusqu'ici, 
les  auteurs  n'ont  pas  suffisamment  insisté  sur  cette  dernière  forme. 

3°  L'endocardite  chronique  n'est  souvent  autre  chose  qu'une  endartè- 
rite  chronique.  Développée  sur  la  grande  valve  mitrale  et  sur  les  sig- 
moïdes  de  l'aorte  qui  appartiennent  au  système  artériel,  elle  donne  lieu 
à  des  lésions  orificielles  déjà  étudiées. 

Endocardite  chronique  rhumatismale. 

Succédant  à  l'endocardite  aiguë,  elle  n'est  autre  que  la  dernière 
période  de  celle-ci  arrivée  à  la  phase  cicatricielle  dont  nous  avons  déjà 
parlé.  Elle  se  caractérise  par  trois  états  anatomiques  :  induration,  rétrac- 
tion, adhérences.  Celles-ci  ont  été  bien  étudiées  par  Bouillaud  qui  rap- 
porte plusieurs  exemples  d'adhérences  des  valvules  aux  parois  cardiaques 
ou  artérielles. 

Les  synéchies  valvulaires  sont  assez  rares,  plus  rares  que  dans  l'in- 
flammation des  autres  séreuses,  et  cela  en  raison  des  mouvements  inces- 
sants des  valvules  qui  deviennent  ainsi  autant  d'obstacles  pour  la  forma- 
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lion  des  adhérences.  Celles-ci  ne  s'établissent  donc  que  dans  des  points 
où  cette  mobilité  est  à  son  minimum  ,  on  les  rencontre  entre  les 
lames  les  moins  mobiles  des  valvules  et  la  paroi  correspondante  des 
ventricules.  Mais,  lorsque  ces  valvules  ont  été  primitivement  immobilisées 
par  l'induration  dont  elles  sont  atteintes,  on  comprend  parfaitement 
pourquoi  ces  adhérences  peuvent  se  produire  un  peu  partout,  contraire- 
ment à  l'opinion  de  Bouillaud.  11  en  existe  d'autres  encore  :  ce  sont 
celles  qui  se  produisent  entre  les  tendons  valvulaires,  ainsi  qu'entre  les 
bords  opposés  des  lames  valvulaires  elles-mêmes,  et  dans  certains  cas  de 
rétrécissement  des  oriQces  il  est  démontré  que  c'est  vers  les  angles 
que  s'opère  cette  dernière  espèce  d'adhérences,  rappelant  celles  qui,  dans 
quelques  ophtalmies,  s'établit  entre  les  bords  opposés  des  paupières 
(Bouillaud).  11  se  produit  également  une  soudure  des  valvules  semi- 
lunaires,  dont  les  conséquences  sont  des  rétrécissements  ou  des  insuffi- 
sances orificielles. 

Les  valvules  indurées  et  épaissies  se  réunissent  parfois  presque  complè- 
tement par  leurs  bords,  au  point  de  former  comme  une  sorte  de  cloison 
ou  de  diaphragme  percé  à  son  centre  d'une  ouverture  étroite,  tantôt 
arrondie,  tantôt  ovalaire  ou  elliptique  ressemblant  à  une  boutonnière,  à 
une  glotte,  ou  encore  à  l'orifice  du  col  de  l'utérus,  à  une  sorte  de  museau 
de  tanche,  lorsque  les  lames  de  la  valvule  bicuspide  ont  acquis  un  énorme 
épaississement  et  font  saillie  du  côté  de  l'oreillette.  Bouillaud  ajoute  que 
la  circonférence  des  orifices  auriculo-ventriculaires  rétrécis  présente  un 
froncement  très  prononcé  lui  donnant  de  la  ressemblance  avec  la  circon- 
férence externe  de  l'anus  ou  l'ouverture  d'une  bourse  dont  on  a  rap- 
proché les  cordons.  Les  valvules  sont  alors  renversées  dans  la  direction 
du  cours  de  la  colonne  sanguine. 

L'endocardite  chronique  est  rétractile  [endocarditis  chronicaretrahens), 
ces  rétractions  se  manifestant  sur  les  tendons  valvulaires  et  sur  les  val- 
vules qui  deviennent  rigides,  froncées,  comme  crispées,  d'oîi  nouvelle 
production  de  cardiopathies  valvulaires. 

D'autre  part,  l'induration  des  valvules  compromet  leur  mobilité,  comme 
l'induration  des  tendons  et  des  piliers  valvulaires  et  de  leur  anneau  d'in- 
sertion entrave  leur  fonctionnement,  et  le  tissu  musculaire  sous-jacent 
devient  le  siège  d'une  inflammation  chronique  (endo-myocardite  fibreuse). 
Dans  ce  tissu  fibreux  de  nouvelle  formation,  les  vaisseaux  comprimés  et 
enflammés  chroniquement  nourrissent  incomplètement  ces  tissus  cica- 
triciels exposés  dès  lors  aux  dégénérescences  athéromateuse  et  calcaire. 
Celles-ci  subissent  à  la  longue  la  dégénérescence  graisseuse,  d'oîi  ramol- 
lissement et  ulcération,  d'oîi  parfois  production  d'une  sorte  d'endocar- 
dite ulcéreuse  athéromateuse. 


ENDOCARDITES,  VALVULITES  CHRONIQUES  425 

La  phase  de  cicatrisation  a  été  bien  décrite  par  Achalme.  Le  tissu 
embryonnaire  de  la  végétation  est  remplacé  par  un  tissu  conjonctif  ino- 
dulaire  à  tendances  rétractiles.  Celui-ci,  d'abord  peu  serré,  ne  contient 
que  peu  d'éléments  cellulaires  et  des  fibres  à  courbes  concentriques  orien- 
tées autour  de  plusieurs  axes  transversaux.  «  Ces  productions  fibreuses 
peuvent  subir  deux  évolutions  :  si  elles  sont  peu  volumineuses,  elles  dis- 
paraissent progressivement  par  rétraction,  et  l'épaisseur  de  la  valvule 
diminue  au  point  de  se  rapprocher  de  l'épaisseur  des  valvules  normales  ; 
ou,  au  contraire,  par  suite  des  difficultés  des  échanges  à  leur  niveau,  elles 
s'infiltrent  de  sels  calcaires  et  les  lésions  deviennent  définitives'.  » 

A  mesure  qu'on  se  rapproche  du  bord  libre  valvulaire,  les  productions 
fibreuses  auraient  une  tendance  à  augmenter  par  suite  des  entraves 
apportées  à  ce  niveau  à  la  circulation  lymphatique  (transformation  du 
tissu  conjonctif  lâche  sous-élastique  en  tissu  conjonctif  serré)  et  à  la  cir- 
culation sanguine  (néo-vaisseaux  oblitérés  par  la  prolifération  de  leur 
endothélium). 

Le  processus  cicatriciel  aboutit  à  la  production  des  déformations  val- 
vulaires,  variées  à  l'infini,  que  l'on  retrouve  à  l'origine  de  presque  toutes 
les  cardiopathies  valvulaires.  Ce  sont  ces  déformations  qui  donnent  lieu 
aux  «  lésions  valvulaires  de  reflux  et  à  celles  d'obstruction  »  (Williams), 
c'est-à-dire  aux  insuffisances  et  aux  sténoses  orificielles.  Mais  ces  dernières 
sont  souvent  aussi  la  conséquence  d'altérations  fort  analogues  qui  sem- 
blent s'être  développées  chroniquement  d'emblée  sans  avoir  passé  par 
une  phase  aiguë.  Elles  s'établissent  alors  à  la  façon  des  lésions  chroniques 
du  système  artériel.  Nous  en  parlerons  plus  loin. 

Le  rétrécissement  des  orifices  valvulaires,  déjà  considérable  du  fait 
des  végétations,  s'accroît  encore  par  la  rétraction  des  valvules  et  par  la 
formation  du  tissu  fibreux  arrivant  à  souder  entre  eux  les  bords  valvu- 
laires enflammés.  A  la  propriété  rétractile  du  tissu  scléreux  s'ajoute  aussi 
celle  de  la  trame  élastique  de  la  partie  restée  indemne  de  l'appareil  val- 
vulaire. D'autre  part,  les  cordages  épaissis  et  ratatinés  contribuent  par 
leur  tension  et  par  leur  rigidité  anormale  à  fixer  la  lésion  valvulaire 
sténosante  ou  la  perte  de  substance,  cause  de  l'insuffisance.  Enfin,  les 
végétations  ainsi  transformées  peuvent  subir  une  véritable  dégénéres- 

I  cence  cartilagineuse,  calcaire  ou  ossiforme  qui  rend  l'orifice  cardiaque 
tout  à  fait  inextensible. 

Les  rétrécissements  orificiels  ne  sont  pour  ainsi  dire  jamais  la  consé- 
quence d'une  rétraction  de  l'anneau  fibreux.  La  lésion  occupe  toujours 

î  le  voile  membraneux  ou  le  bord  libre  seulement.  Elle  peut  s'étendre  à 

'  AciiALME.  Arcli.  (le  iiiéd.  exp.,  1898. 
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tout  un  appareil  valvulaire  ou  se  localiser  à  une  commissure.  Elle  se  pré- 
sente sous  deux  aspects  diO"érents  :  Tantôt  il  s'agit  de  végétations  dures, 
sorte  de  verrues  (endocardite  verruqueuse),  de  tumeurs  à  surface  plus 
ou  moins  irrégulière,  mûriforme,  ou  bien  au  contraire  plus  ou  moins 
régulièrement  sphérique,  et  fixées  à  la  valvule  épaissie  par  un  pédicule 
de  longueur  et  de  largeur  variables.  Tantôt,  la  valvule  est  moins  défor- 
mée, mais  assez  uniformément  épaissie  ;  sa  surface  est  ridée,  mamelon- 
née ;  certaines  parties  sont  un  peu  plus  dures  au  toucher  ;  il  s'est  établi 
quelques  adhérences  entre  ses  différentes  parties,  ou  bien  certains  cor- 
dages très  rétractés  la  maintiennent  dans  une  position  anormale  et  fixe. 

Quant  à  Ximuffisance  valvulaire,  elle  est  due,  soit  à  une  perforation 
survenue  en  plein  voile  membraneux  du  fait  d'une  ulcération,  soit  à  la 
rupture  d'un  anévrysme  valvulaire,  soit  encore  à  la  déchirure  spontanée 
d'une  valvule  ou  d'un  cordage  détruits  autrefois  par  l'endocardite  ulcéro- 
végétante,  le  plus  souvent  à  l'endocardite  chronique  rétractile. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  omettre,  parmi  les  reliquats  d'endocardite,  causes 
de  cardiopathies  chroniques,  la  communication  anormale  établie  entre 
deux  cavités  cardiaques. 

L'élude  hislologiqttc  des  lésions  définitives,  reliquats  de  l'endocardite 
aiguë,  offre  des  particularités  importantes  à  signaler. 

Entre  les  petites  végétations  fibreuses,  pédiculées,  dont  la  figure  37 
reproduit  la  coupe  histologique  et  les  grosses  lésions  végétantes  scléro- 
calcaires,  on  peut  rencontrer  tous  les  intermédiaires.  Celte  figure  repré- 
sente une  villosité  à  structure  fibreuse  implantée  sur  la  face  auricu- 
laire (A)  de  la  valvule  mitrale  à  deux  ou  trois  millimètres  de  son  bord: 
libre.  La  trame  sous-jacente  à  la  fibrine  (E)  est  très  pauvre  en  éléments 
cellulaires,  elle  repose  sur  une  zone  beaucoup  plus  riche  en  noyaux  quii 
se  continue  par  le  pédicule  avec  la  couche  conjonclivo-vasculaire  de  lai 
valvule.  Cette  végétation  ne  renferme  plus  aucun  vestige  de  vaisseaui 
perméable  K 

Dans  les  préparations  histologiques  des  vieilles  lésions  endocardiques»! 
c'est  le  tissu  scléreux  qui  prédomine.  On  le  retrouve  parlout  avec  les 
mêmes  caractères,  ici  sous  forme  d'épais  trousseaux  fibreux  ondulés,  là 
avec  l'aspect  de  petits  blocs  assez  réfringents  tassés  les  uns  contre  les 
autres  et  séparés  par  de  rares  noyaux  aplatis  et  vivement  colorés.  Çà  et 
là,  on  rencontre  des  masses  de  volume  variable  de  dégénérescence  cal- 
caire et  athéromateuse  ;  celte  dernière  lésion  semble  prendre  naissance 
et  se  développer  surtout  dans  les  couches  les  plus  profondes,  principale- 


'  Les  quatre  préparations  histologiques  (fig.  37,  38,  39.  40)  sont  l'œuvre  de  A.  VVebei 
dans  mon  laboratoire. 
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ment  dans  le  voisinage  immédiat  de  la  face  ventriculaire  de  la  mitrale. 
Mais  il  n'est  pas  rare  de  voir  ces  dégénérescences  s'étendre  jusqu'au 
niveau  du  bord  libre  de  cette  valvule  et  sur  les  attaches  des  cordages.  La 
coexistence  si  habituelle  et  l'évolution  parallèle  des  lésions  d'endocardite 
et  d'athérome,  vient  encore  à  l'appui  de  cette  opinion  qu'il  s'agit  dans 
l'un  ou  l'autre  cas,  d'altération  d'origine  dégénérative,  et  que  l'inflamma- 
tion ne  joue  ainsi  qu'un  rôle  secondaire,  réactionnel,  la  lésion  primordiale 


Fig.  37.  —  Coupe  d'une  végétation  fibreuse  implantée  sur  l'endocarde  auriculaire 
de  la  mitrale. 

A,  endocarde  ain-iculaire.  —  B,  endocarde  vcntriculaii'e.  —  ED,  zone  de  fibrine  adhérente  avec  f|uelriue5 
noyaux.  —  C,  Irame  conjonctive  de  la  végétation  entourée  de  tissu  fibreux. 

étant  toujours  une  nécrose,  tantôt  brusque  ou  aiguë,  tantôt  lente  et 
chronique. 

Les  lésions  chroniques  de  l'endocarde  sont  donc  représentées  par  la 
sclérose,  la  calcification,  l'ossification  et  l'athérome.  Elles  offrent  une 
grande  analogie  avec  celles  que  l'on  observe  sur  les  artères. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  la  calcification  et  l'ossification  qui  ne  sont,  à 
vrai  dire,  que  des  dégénérescences  accidentelles  et  secondaires,  pour 
décrire  les  deux  principales,  l'athérome  et  la  sclérose  ou  fibrose  de  l'en- 
docarde. 

Endocardite  chronique  d  emblée,  non  rhumatismale. 


Athérome  de  l'endocarde.  —  On  sait  combien  est  banale,  à  l'autopsie 
des  cardiaques  valvulaires  ou  artériels,  la  présence  de  plaques  athéro- 
mateuses  sur  l'endocarde.  Si  cette  observation  cause  parfois  quelque 
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surprise  chez  les  cardiopallies  valvulaires,  elle  semble  très  justifiée  et 
naturelle  chez  les  scléreux.  On  trouve  alors,  à  côté  des  lésions  souvent 
si  accusées  de  l'aorte,  et  en  particulier  de  la  région  sigmoïdienne,  des 
plaques  jaunâtres,  parfois  ulcérées,  mais  presque  toujours  discrètes,  dans 
la  région  sous-sigmoïdienne,  sur  la  face  ventriculaire  de  la  grande  valve 
mitrale,  beaucoup  plus  rarement  sur  sa  face  auriculaire,  exceptionnelle- 
ment sur  l'endocarde  ventriculaire  et  sur  l'endocarde  du  cœur  droit. 

Inutile  de  rappeler  que  cette  localisation  de  l'athérome  correspond, 
d'une  façon  frappante,  au  domaine  de  la  région  mitro-aortique.  Mais,  ces 
lésions  athéromateuses  évoluent  sur  l'endocarde  d'une  manière  absolu- 
ment latente.  Ce  n'est  plus  de  l'endocardite;  c'est  une  lésion  dégénéralive 
à  marche  lente  que  l'endocarde  emprunte  à  la  tunique  interne  des  artères, 
par  son  analogie  de  structure  dans  les  parties  du  cœur  oii  cette  mem- 
brane prolonge  l'arbre  artériel. 

Cet  athérome  de  la  région  mitro-aortique,  habituellement  discret,  donne 
rarement  lieu  à  des  désordres  importants  :  il  contribue  seulement  à 
diminuer  la  souplesse  et  l'élasticité  de  la  grande  valve  mitrale.  Cepen- 
dant, certains  anévrysmes  valvulaires  sont  parfois  sous  sa  dépendance. 
Mais  alors  il  faut  surtout  incriminer  de  grosses  lésions  athéromateuses 
de  la  région  sigmoïdienne.  11  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  présence  de 
plaques  discrètes  d'athérome  sur  la  face  ventriculaire  de  la  mitrale  peut 
dans  certains  cas  jouer  un  rôle  pathogénique  important,  et  favoriser 
l'extension  du  processus  endocarditique. 

Sclérose,  kibrose  de  l'endocarde.  — ■  La  sclérose  ou  transformation 
fibreuse  de  l'endocarde,  bien  étudiée  dans  mon  laboratoire  par  A.  Weber, 
est  avec  l'athérome,  peut-être  même  plus  que  cette  altération,  la  plus 
importante  des  lésions  chroniques.  Nous  l'avons  déjà  rencontrée  et 
décrite  en  montrant  l'évolution  ultime  des  endocardites  infectieuses 
valvulaires,  aiguës  et  chroniques.  Mais,  dans  un  grand  nombre  de  faits, 
elle  évolue  pour  son  propre  compte,  sans  avoir  été  précédée  par  une 
phase  proliférative  et  végétante  appréciable,  et  cela  non  seulement 
comme  nous  le  verrons  plus  loin  sur  l'endocarde  valvulaire,  mais  aussi 
et  surtout  sur  l'endocarde  pariétal. 

Il  faut  mentionner  ici  certains  faits  de  lésions  chroniques  de  l'endo- 
carde pariétal  ou  valvulaire,  caractérisées  par  un  épaississement  fibreux 
plus  ou  moins  étendu.  On  les  a  rattachées  à  l'action  de  l'hypertension 
veineuse  des  viscères  (emphysème,  mal  de  Bright),  à  certaines  substances 
toxiques  ou  non,  irritantes  pour  l'endocarde  (goutte,  saturnisme  et  même 
intoxication  phosphorée  pour  Duroziez,  uricémie,  diabète  pour  Lécorché. 
syphilis,  alcoolisme,  tuberculose) i 
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L'endocardite  pariétale  chronique  (que  Bouillaud  appelait  les  taies  de 
l'endocarde  en  les  opposant  aux:  taches  laiteuses  du  péricarde)  offre  plu- 
sieurs sièges  de  prédilection  :  parois  de  l'oreillette  gauche,  partie  supé- 
rieure du  septum  dans  le  voisinage  de  la  région  mitro-aortique,  région 
de  la  pointe.  Cette  dernière  localisation,  l'une  des  plus  fréquentes,  est 
parfois  grosse  de  conséquences  ;  car,  elle  peut  être  le  point  de  départ 
d'une  sclérose  atrophique  de  la  pointe  avec  production  d'anévrysme  du 
cœur.  Mais,  comme  nous  l'avons  fait  remarquer*,  l'origine  ischémique 


Fig.  3S.  —  Endocardite  pariétale  libreuse. 

A,  endocarde  scléreux.  —  B,  tlbrose  du  myocarde  sous-jacent  et  altt'ralioiis  des  fibres  nuiscnlaires. 

de  ces  lésions  du  myocarde  et  de  l'endocarde  paraît  être  hors  de  doute. 
L'hypergenèse  conjonctive  et  fibreuse  intervient  ici,  à  la  fois  sur  le 
myocarde  et  sur  la  membrane  interne  du  cœur. 

La  figure  38  est  un  exemple  de  cette  altération  chronique  de  l'endo- 
carde. On  y  remarque  l'épaississement  fibreux  considérable  de  l'endo- 
carde (A)  constitué  par  des  faisceaux  de  fibres  ondulées,  volumineuses 
et  séparées  par  des  noyaux  aplatis  et  rares.  Il  est  impossible  d'y  recon- 
naître des  traces  du  processus  inflammatoire.  Au-dessous,  le  myocarde  (B) 
est  envahi  de  sclérose  diffuse  et  ses  fibres  musculaires  sont  presque  toutes 
vacuolisées  et  en  voie  de  dégénérescence. 

Quel  que  soit  le  siège  de  ces  plaques  scléreuses  ou  fibreuses  de  l'endo- 
carde pariétal,  il  s'agit  toujours  d'un  épaississement  de  la  substance  fon- 
damentale du  tissu  conjonctif,  associé  à  une  augmentation  plus  ou 

*  HucHARD  et  Weber.  Sclérose  de  la  pointe  du  cœur.  Soc.  méd.  des  hôp..  18!)0.  —  Weuer 
et  Deguy.  De  la  thrombose  cardiaque  (Travail  du  laboratoire  de  IIi  chard,  Journal  des  pra- 
ticiens, 189S). 
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moins  considérable  des  éléments  cellulaires.  Cette  néoformalion  conjonc- 
tive,  de  consistance  gélatineuse  dans  certaines  formes  subaiguës,  serait 
parfois  ferme  et  dure  d'emblée.  Plus  tard,  elle  offre  une  consistance 
cartilagineuse,  devient  jaunâtre  et  d'une  dureté  scléreuse.  Dans  les 
lésions  les  plus  anciennes  et  suivant  les  régions,  on  peut  rencontrer  des 
dépôts  de  sels  calcaires  dans  la  substance  fondamentale,  et  d'après  quel- 
ques auteurs,  des  corpuscules  osseux  à  bords  dentelés  dans  les  plaques 
calcaires.  Il  peut  même  se  produire  dans  ces  masses  scléreuses  un  pro- 
cessus athéromateux  par  dégénérescence  graisseuse  des  cellules,  allant 
quelquefois  par  le  ramollissement  partiel  et  l'ulcération  jusqu'à  donner 
lieu  à  des  formations  anévrysmales. 

Souvent,  on  constate  un  épaississement  fibreux  de  l'endocarde,  cir- 
conscrit ou  diffus,  dont  l'étiologie  échappe  entièrement,  lésions  parfois 
minimes  et  dont  la  nature  pathologique  elle-même  est  discutable.  On 
sait  en  effet,  qu'à  l'état  normal  l'épaisseur  de  l'endocarde  varie  suivant  les 
différentes  parties  du  cœur  (épaisseur  maxima  dans  l'oreillette  gauche, 
minima  dans  le  ventricule).  Avec  l'âge,  celte  épaisseur  augmente  par- 
fois assez  notablement  pour  donner  l'illusion  d'un  reliquat  de  processus 
inflammatoire.  On  remarque  principalement  ces  modifications  d'aspect 
sur  l'endocarde  du  cœur  gauche,  sur  les  valvules  sigmoïdes  au  niveau 
des  lignes  de  renforcement,  en  général  dans  le  voisinage  des  anneaux 
fibreux  du  cœur. 

La  sclérose  ou  fibrose  de  l'endocarde,  quelle  que  soit  son  origine,  peut 
s'étendre  à  toute  la  membrane  interne  du  cœur  (fibrose  diffuse  généra- 
lisée) ou  se  circonscrire  à  certaines  régions  (plaques  fibreuses  ou  taies 
de  l'endocarde).  Dans  quelques  cas,  elle  prédomine  à  la  région  mitro- 
aortique,  et  tandis  que  la  fibrose  pariétale  généralisée  circonscrite  ou 
diffuse  reste  d'une  interprétation  pathogénique  fort  obscure,  la  fibrose 
valvulaire  de  la  région  milro-aortique  paraît  avoir  au  contraire  une  étio- 
logie  assez  nettement  définie,  comme  le  prouve  le  fait  suivant  : 

Il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  18  ans,  typographe,  qui  a  subi  depuis  l'âge 
de  4  ans  trois  attaques  de  rhumatisme  articulaire.  Le  jour  de  son  entrée  à 
l'hôpital  (5  décembre  1899),  on  constate  l'existence  d'une  insuffisance  aor- 
tique.  Trois  semaines  après,  il  est  pris  d'une  violente  dyspnée  avec  batte- 
ments cardiaques  précipités  et  tumultueux,  bruit  de  galop,  bouffissure  de  la 
face,  œdème  des  membres  inférieurs,  albumine  dans  les  urines.  Il  meurt  le 
13  janvier  1900,  et  voici  les  lésions  trouvées  au  cœur  : 

Le  péricarde  renferme  environ  70  grammes  de  liquide  ;  ses  parois  sont 
légèrement  épaissies  sans  toutefois  présenter  de  signes  de  péricardite  adhé- 
sive  ;  leur  teinte  est  d'un  blanc  nacré.  Le  cœur  volumineux,  pèse  530  grammes. 
L'orifice  mitral,  vu  par  l'oreillette,  semble  un  peu  rétréci  ;  il  reçoit  difficile- 
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ment  deux  extrémités  digitales.  Par  l'épreuve  de  l'eau,  on  constate  d'une 
part  de  l'insuffisance  milrale,  d'autre  part  une  insuffisance  aortique  très 
manifeste.  En  étalant  les  deux  orifices  par  incision  respective,  on  est  frappé 
par  la  teinte  blanchâtre  nacrée  de  l'endocarde  sur  tout  l'appareil  valvulaire 
du  cœur  gauche  (mitrale  et  sigmoïdes  aortiques),  sur  la  paroi  interne  de 
l'oreillette  gauche,  sur  les  sommets  des  piliers  mitraux,  sur  les  parois  du  cœur 
à  la  hauteur  de  la  région  sous-sigmoïdienne.  En  ce  dernier  point,  au-dessous 
de  la  valvule  sigmoïde  droite,  l'épaississement  blanc  nacré  de  l'endocarde, 
aa  lieu  d'être  homogène  comme  partout  ailleurs,  affecte  l'aspect  de  tractus 
blancs,  légèrement  saillants  et  disposés  en  éventail.  En  examinant  de  plus 
près  ces  lésions  d'aspect  fibreux,  véritable  fibrose  diffuse  de  l'endocarde,  on 
remarque  que  les  sigmoïdes  aortiques  sont  réduites  de  moitié.  La  moitié  su- 
périeure de  ces  replis  a  comme  disparu;  ils  forment  avec  la  paroi  aortique 
des  nids  valvulaires  très  incomplets,  tout  en  conservant  leur  forme  générale. 
Leurs  bords  libres  sont  manifestement  réguliers  et  épaissis,  mais  sans  exa- 
gération ;  on  n'y  trouve  aucune  trace  d'endocardite  récente.  De  même  pour  la 
valvule  milrale  :  l'épaississement  du  bord  libre  est  régulier  et  ne  présente 
aucune  trace  de  lésions  aiguës.  Les  cordages  tenseurs  d'un  blanc  nacré  sont 
également  épaissis.  Enfin,  à  la  coupe  des  parois  de  l'oreillette  gauche,  l'en- 
docarde a  triplé  d'épaisseur  et  pris  cette  coloration  blanche  nacrée  si  caracté- 
ristique. Du  côté  du  cœur  droit,  rien  de  particulier  à  noter,  sauf  un  léger 
épaississement  de  l'endocarde  de  l'oreillette. 

Ce  fait  est  digne  d'intérêt  parce  qu'il  montre  chez  un  rhumatisant 
avéré  n'ayant  jamais  contracté  d'autre  maladie  à  localisation  cardiaque, 


Fig.  39.  —  Fibrose  de  la  valvule  mitrale. 
Ailérioles  et  capillaires  sous  l'endocarde  auriculaire. 

une  véritable  transformation  fibreuse  de  la  région  mitro-aorlique,  étendue 
à  l'oreillette  gauche  et  ayant  déterminé  une  insuffisance  aortique.  Il  est  à 
remarquer  qu'il  n'exisle  aucune  trace  de  végétation  sur  les  valvules  et 
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que  partout  il  s'agit  d'une  fibrose  hypertrophique  simple  de  l'endocarde. 
Il  est  permis  de  supposer  que  dès  sa  première  attaque  à  l'âge  de  4  ans 
son  appareil  valvulaire  a  été  envahi  soit  par  un  nombre  restreint  de 
microbes  à  virulence  faible,  soit  par  des  substances  toxiques.  La  préco- 
cité du  rhumatisme  expliquerait  aussi  pourquoi  l'on  a  retrouvé  dans  cr 
cas,  une  vascularisalion  énorme  des  valvules  malades. 

La  figure  39  montre  dans  l'épaisseur  de  la  valvule  mitrale,  avec  les 


Fig.  40.  —  Filii-Dsc  de  la  valvule  mitrale  (fort  grossissement). 

cnurlir  I ,  I  ,ro-r  I,,  .1  n  |      'l-  I  r  „,  l„r;„-,l,.  aunciilairc  ^■|,als^i,..       V.  arirnni,.  par  liv  pfrlropliio  dosa 

tiiinipir  iiilci  ii,-,       .M.  c  o.ipr  ilr-  rapi 1 1 a] ro.       B,  zone  (ilji-o-olasliipjf  du  cuir  M-iili  iculaiic. 

lésions  de  la  fibrose,  la  présence  de  vaisseaux  en  nombre  considérable. 
Ces  vaisseaux  siègent  tous  dans  la  zone  conjonctive,  au-dessous  de 
l'endocarde  auriculaire.  Cette  zone  (B,  fîg.  40)  est  manifestement  épais- 
sie, ainsi  que  la  couche  fibro-élastique  sous-endothéiiale. 

A  un  fort  grossissement  (fig.  40),  on  reconnaît  les  lésions  suivantes  : 
couche  fibro-élastique  sous-endothéliale  de  l'endocarde  auriculaire,  très 
hypertrophiée  et  constituée  par  des  faisceaux  ondulés  de  fibres  élastiques,, 
séparées  par  de  rares  cellules  aplaties.  Au-dessous,  la  zone  fîb 
vasculaire  est  remarquable  par  son  développement  exagéré. 
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La  trame  fibreuse,  telle  qu'on  la  voit  dans  ces  préparations,  quoique 
assez  dense,  est  parsemée  de  nombreux  noyaux  fusiformes,  allongés 
dans  le  sens  des  fibres.  Puis,  çà  et  là,  on  rencontre  des  amas  de  noyaux 
très  colorés  de  forme  irrégulière  et  de  volume  variable.  Ces  aggloméra- 
tions nucléaires  se  présentent  généralement  sous  forme  de  traînées  régu- 
I  Hères  avoisinant  les  sections  de  vaisseaux  à  parois  nettement  constituées 
I  et  à  cellules  endothéliales  régulièrement  disposées.  Parmi  ces  vaisseaux, 
;  il  en  est  dont  le  calibre  est  plus  volumineux  et  dont  l'étude  histologique 
permet  de  reconnaître  une  tunique  interne  et  une  tunique  moyenne,  la 
tunique  externe  se  confondant  plus  ou  moins  avec  le  tissu  fibreux  envi- 
ronnant. De  plus,  fait  important,  ces  vaisseaux  de  calibre  sont  atteints 
d'endartériolite  oblitérante.  Leur  tunique  interne  est  manifestement  en 
voie  de  prolifération,  et  ses  éléments  nucléaires  contrastent  par  leur 
disposition  avec  les  cellules  aplaties  et  allongées  de  la  tunique  moyenne. 
Quant  à  la  couche  fibro-élastique  de  l'endocarde  ventriculaire,  elle  ne 
présente  aucune  lésion  appréciable,  si  ce  n'est  un  certain  degré  d'hyper- 
trophie (A.  Weber). 

Nous  ne  chercherons  pas  à  interpréter  la  pathogénie  de  ces  lésions 
i  histologiques.  Constatons  seulement  qu'il  s'agit  là  d'un  développement 
de  tissu  fibreux  aux  dépens  de  la  couche  conjonctivo-vasculaire  de  la 
grande  valve,  et  d'une  irritation  lente  et  chronique  non  seulement  de 
\  cette  valvule,  mais  des  valvules  sigmoïdes  et  de  toute  la  région  mitro- 
aortique.  Ici,  le  processus  pathologique  est  double  :  irritation  vasculaire 
de  la  trame  fibro-conjonctive  vasculaire  normale,  et  hypergenèse  des 
deux  couches  fibro-élastiques  sous-endothéliales. 

Dans  l'affection  décrite  par  Laennec  sous  le  nom  de  végétations  glo- 
r  [  bilieuses  du  cœur,  on  trouve  nettement  formulée  la  mention  non  seule- 
i  ment  de  la  sclérose  myocardique,  mais  aussi  de  la  sclérose  endocardique. 

On  remarquait,  dit-il,  à  la  surface  interne  du  ventricule  gauche,  et  à  peu 
'  près  vers  son  milieu,  une  ou  deux  plaques  blanches  de  la  grandeur  de 
l'ongle,  très  fermes  et  peu  épaisses;  «  elles  paraissaient  développées  sous 
la  membrane  interne  à  laquelle  elles  adhéraient  intimement,  on  put  les 
enlever  assez  facilement  avec  la  pointe  d'un  scalpel.  »  Il  avait  vu  encore 
I  que  ces  végétations  se  montrent  surtout  à  la  région  apexienne.  Or,  quoi- 
I     que  l'observation  de  LetuUe,  relative  à  un  fait  de  plus  de  vingt  végéta- 
\     tions  globuleuses  insérées  au  voisinage  de  la  pointe  et  adhérant  intime- 
1     ment  à  l'endocarde,  ne  fasse  mention  que  d'une  myocardite  interstitielle, 
'  il  n'est  pas  douteux  que  l'endocardite  chronique  ait  joué  aussi  un  rôle 
dans  la  production  de  ces  végétations 

i      '  Letlllb.  Soc.  anat.,  1880.  . 

i  H.  HrCHARD.  —  Maladies  du  cœur,  3'  édition.  —  m.  28 
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La  figure  41  montre  une  fibrose  mamelonnée  de  l'endocarde  auricu- 
laire et  valvulaire.  (Nous  reproduirons  plus  loin,  dans  la  description  de 


Fig.  41.  —  Fibrose  mamelonnée  (A,  B)  de  Tendocarde  auriculaire  et  valvulaire. 
E,  li,  E,  piliers.  —  C,  endocarde  valvulairc.  —  D,  endocarde  auriculaire. 


l'insuffisance  aortique,  une  figure  représentant  un  cas  de  fibrose  sig- 
moïdienne.) 

Variétés  étiologiques.  —  Dans  son  atlas,  Lancereaux  rapporte  un  cas 
d'endocardite  mitrale  avec  dépôts  uratiques.  La  figure  montre  au  niveau 
du  siège  habituel  de  l'endocardite  végétante,  de  petits  amas  granuleux. 
Ces  amas  étaient  résistants,  durs  au  toucher,  comme  pierreux  ;  dissous 
par  l'acide  acétique,  ils  renfermaient  des  cristaux  d'acide  urique.  C'est  là 
un  cas  d'endocardite  goutteuse  ou  uratique. 

La  tuberculose  peut  provoquer  sur  l'endocarde  les  mêmes  désordres 
que  toute  maladie  infectieuse  (endocardites  végétantes  ulcéreuses).  Mais 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  lésions  aiguës  traduisent  déjà  leur 
spécificité  (forme  granulique,  forme  caséeuse).  Enfin,  il  ne  faut  pas 
oublier  que  dans  ces  derniers  temps  on  a  fait  jouer  à  la  tuberculine  un 
rôle  important  dans  la  production  des  scléroses  de  l'endocarde.  L'action 
du  bacille  de  Koch  n'est  plus  directe;  elle  s'exerce  par  l'intermédiaire  de 
ses  sécrétions  chimiques,  et  les  résultats  seraient  en  tout  comparables  à 
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ceux  que  produisent  les  poisons  minéraux  ou  organiques.  On  a  même 
cru  reconnaître  une  action  élective  sur  le  tissu  conjonctif,  de  telle  sorte 
que  le  poison  tuberculeux  serait  un  poison  sclérogène.  Malgré  tous  les 
travaux  parus  sur  ce  sujet  dans  ces  dernières  années,  des  recherches  et 

1     des  expériences  plus  démonstratives  sont  nécessaires  pour  établir  la  réa- 

!     lité  et  surtout  la  fréquence  de  ces  faits. 

!        Quant  à  la  syphilis;  de  l'endocarde,  c'est  une  des  questions  les  plus 
i     délicates  à  traiter.  La  syphilis  ne  produit  que  des  lésions  chroniques  de 
cette  séreuse.  Elles  comprennent  les  deux  variétés  classiques,  l'endocar- 
dite gommeuse  et  l'endocardite  fibreuse.  On  ne  connaît  que  quelques 
rares  observations  de  gommes  de  l'endocarde  (Dyce  Duckworth).  Le  plus 
souvent,  il  s'agit  de  gommes  du  myocarde  avec  fibrose  endocardique  du 
voisinage.  Quant  à  l'endocardite  fibreuse  syphilitique,  le  plus  souvent 
pariétale,  elle  peut  siéger  également  sur  les  valvules  (Leichtenstern).  On 
trouve  alors  tantôt  de  petits  noyaux  grisâtres  ou  jaunâtres  sur  le  bord 
;,     libre  des  valvules,  de  chaque  côté  des  nodules  d'Arantius  par  exemple, 
f     tantôt  une  sclérose  valvulaire  totale.  La  variété  pariétale  se  localiserait 
f     de  préférence  à  la  base  du  ventricule  gauche,  à  la  pointe  du  septum  sous 
i     forme  d'excroissances  papillaires  ou  d'un  épaississement  grisâtre,  bleuté, 
■     blanc  jaunâtre,  ferme  et  lisse.  Toute  la  question  est  de  savoir  si  ces  dif- 
férentes lésions  sont  nettement  syphilitiques  ou  simplement  para-syphili- 
tiques, et  quels  rapports  elles  ont  avec  les  lésions  de  l'artério-sclérose 

Les  deux  observations  suivantes  sont  des  exemples  d'endocardite  parié- 
tale chronique,  d'origine  probablement  palustre  et  alcoolique. 

—  Chez  un  homme  de  39  ans  qui  avait  été  frappé  successivement  de  mala- 
dies diverses  (variole,  croup,  fièvre  typhoïde,  impaludisme,  blennorrhagie, 
peut-être  saturnisme),  on  constate  l'existence  d'une  endocardite  pariétale 
chronique  avec  intégrité  des  valvules,  et  d'une  symphyse  péritonéale  complète 
réunissant  tous  les  organes  revêtus  par  la  séreuse.  Pendant  la  vie,  il  y  avait 
de  l'arythmie,  un  souffle  systolique  intense  à  la  pointe  du  cœur,  de  la 
,  j   dyspnée,  de  la  congestion  des  bases  pulmonaires,  un  gros  foie.  Le  malade 
i      succomba  aux  progrès  de  l'asystolie  avec  une  forte  dyspnée  et  dans  un  état 
i     de  cyanose  des  plus  accentués. 

I        A  {'autopsie,  deux  litres  d'un  liquide  citrin  dans  la  plèvre  gauche,  adhé- 
rences reliant  les  deux  sommets  pulmonaires  à  la  plèvre,  congestion  pulmo- 
\   naire  très  marquée  aux  bases.  Le  cœur  droit  est  énorme,  atteint  d'une  dis- 

'  Exemples  d'endocardite  syphilitique  :  Janeway,  New-York  path.  Soc,  1872  ;  Leichtens- 
TERx,  Soc.  méd.  de  Cologne,  1882  ;  Firket,  Acad.  de  méd.  de  Belgique,  1888-1889;  —  Endo- 
j,    cardite  pariétale  :  Bouillaud,  lac.  cit.  ;  Hampeln,  Zeitsch.  f.  kl.  med.,  1886;  Heui,  Thèse  de 
I    Zurich.  189";  B\nïÈ,  Press,  média.,  1899  ;  Greene,  Boston  med.  .Journ.,  iS9i  ;  Laveuan,  Soc. 
méd.  des  hop.,  1892;  Rendu,  Bullet.  méd.,  1894;  Hubert,  Israël,  Berl.  Kl.  Woch.,  1895; 
l  I    Dkguy,  Thèse  de  Paris,  1900  ;  Barbari.v,  Poitou  méd..  1902. 
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tension  considérable  marquée  surtout  au  ventricule  droit  qui  admet  dans  sa 
cavité  le  poing  presque  entier.  Le  cœur  gauche  est  petit,  froncé,  revenu  sur 
lui-même.  Les  dimensions  des  orifices  artériels  sont  normales,  mais  les  ori- 
fices auriculo-ventriculaires  sont  élargis  (12  centimètres  de  circonférence 
pour  l'orifice  mitral,  10  centimètres  pour  l'orifice  tricuspidien).  L'endocarde 
présente  les  altérations  suivantes  :  il  est  très  épaissi,  blanchâtre  et  opaque 
dans  l'oreillette  gauche,  et  la  lésion  est  surtout  accusée  dans  le  ventricule 
gauche  où  l'épaisseur  de  la  séreuse  incrustée  de  sels  calcaires  atteint  jusqu'à 
2  millimètres  au  niveau  de  la  pointe,  pour  diminuer  progressivement  à 
mesure  qu'on  s'approche  de  la  valvule  auriculo-ventriculaire  ;  celle-ci  est  à 
peine  atteinte,  avec  un  léger  épaississement  de  la  valve  gauche  vers  sa  base 
d'insertion,  quelques  nodules  à  peine  saillants  sur  la  face  auriculaire  de  la 
valve  droite  et  sans  aucune  altération  du  bord  libre.  «  C'est  manifestement  à 
une  rétraction  de  la  membrane  interne  du  ventricule  gauche  que  cette  cavilé 
doit  son  e-xiguïté  ;  on  constate,  en  effet,  sur  la  face  externe,  un  véritable  fron- 
cement accusé  surtout  au  voisinage  de  la  pointe  ;  il  semble  qu'à  ce  niveau  la 
paroi  cardiaque  soit  devenue  à  un  moment  donné  trop  étendue,  et  se  soit 
plissée  pour  s'accommoder  à  la  capacité  amoindrie  du  sac  endocardique.  » 

Le  ventricule  droit  offre  sur  sa  surface  intérieure  deux  taches  blanchâtres 
répondant  à  un  épaississement  de  l'endocarde,  d'un  diamètre  de  10  à  15  mil- 
limètres. Le  myocarde  ne  paraît  pas  altéré  et  le  poids  du  cœur  est  de 
475  grammes.  L'aorte  et  l'artère  pulmonaire  présentent  des  lésions  athéro- 
mateuses.  Il  est  probable  que  l'endocardite  chronique  se  rattachait  ici  à 
l'infection  palustre  dont  le  malade  avait  été  gravement  atteint  deux  ans 
avant  l'apparition  des  accidents  cardiaques,  lesquels  ont  eu  une  durée  de 
dix  années.  L'intoxication  saturnine  n'était  pas  nettement  démontrée'. 

—  Une  femme  de  50  ans,  non  rhumatisante,  souffre  de  son  affection  cardiaque 
depuis  1  an  :  œdème  des  membres  inférieurs,  nombreux  râles  sous-crépi- 
tants  aux  deux  bases  pulmonaires,  respiration  rude,  soufflante  et  presque 
caverneuse  aux  deux  sommets  en  arrière  ;  crachats  muco-purulents  et  spu- 
meux, dyspnée  assez  intense,  albumine  ;  souffle  systolique  rude  à  la  pointe. 
Elle  meurt  en  asystolie,  13  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital. 

A  Vautopsie,  poumons  fortement  congestionnés,  réunis  aux  plèvres  par  de 
fortes  adhérences.  Cœur  volumineux;  cavités  droites  dilatées  et  remplies  de 
caillots  noirs  ;  oreillette  gauche  dilatée,  les  deux  valves  de  l'orifice  mitral 
(qui  laisse  passer  deux  doigts)  sont  souples  malgré  plusieurs  épaississements 
partiels;  parois  du  ventricule  gauche  hypertrophiées  avec  cavité  renfermant 
un  petit  caillot  étalé.  L'endocarde  très  épaissi  présente  d'énormes  végétations 
dont  quelques-unes  s'élèvent  à  plus  d'un  centimètre  au-dessus  du  myocarde; 
aspect  blanc,  nacré,  festonné  de  l'endocarde  qui  envoie  des  prolongements 
de  tissu  fibreux  entre  les  faisceaux  du  tissu  musculaire  qu'elle  recouvre.  L'al- 
tération de  l'endocarde  est  surtout  marquée  à  la  pointe,  s'étendant  jusqu'au 

Hallio.n.  Soc.  anat.,  1889. 
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tiers  supérieur  du  ventricule  gauche  et  remontant  sur  les  piliers  presque 
jusqu'à  l'insertion  des  cordages  tendineux  ;  elle  diminue  de  profondeur  à 
mesure  qu'elle  se  rapproche  de  la  base  ;  les  valvules  aortiques  sont  saines 
et  l'orifice  aorlique  à  peine  athéromateux.  Les  reins  sont  très  petits  et  gra- 
nuleux. —  A  l'examen  microscopique  de  l'endocarde,  on  constate  son  épaissis- 
sement  considérable  avec  augmentation  des  deux  éléments  qui  le  composent, 
des  fibres  élastiques  et  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif.  En  résumé,  il  s'agit 
ici  d'une  endocardite  chronique  à  marche  progressive,  comme  le  témoignent 
le  développement  des  vaisseaux  et  ia  prolifération  cellulaire  à  la  surface  de 
l'endocarde.  Les  végétations  sont  formées  par  les  prolongements  de  l'endo- 
carde et  surtout  par  le  dépôt  de  fibrine  et  de  globules  blancs  ;  la  sclérose 
atteint  aussi  le  myocarde.  En  l'absence  d'affections  rhumatismales  anté- 
rieures, il  est  rationnel  d'attribuer  ces  lésions  à  l'alcoolisme,  comme  semble 
le  démontrer  l'existence  de  scléroses  multiples  au  foie,  à  la  rate,  aux  reins'. 

Il  résulte  de  ces  faits,  de  ceux  que  nous  avons  observés,  que  l'en- 
docardite chronique  d'emblée  à  siège  pariétal  et  non  valvulaire  com- 
mence à  posséder  une  histoire  clinique,  contrairement  à  ce  qui  a  été  dit. 
En  tous  cas,  l'endocardite  chronique  d'emblée  à  siège  valvulaire  dont 
on  parle  à  peine  a  une  grande  importance,  et  dernièrement  encore 
Th.  Jurgensen  mentionnant  en  quelques  lignes  seulement  l'endocardite 
subaiguë,  se  demande  si  cette  maladie  ne  procède  pas  par  poussées 
inflammatoires  successives  \ 

On  a  trop  vécu  dans  cette  idée,  que  la  plupart  des  lésions  valvulaires  ont 
presque  toujours  une  origine  rhumatismale,  et  le  silence  sur  cette  forme 
d'endocardite  et  sur  ses  causes  non  rhumatismales  explique  en  grande 
partie  la  mention  de  nombreuses  cardiopathies  valvulaires  dont  l'étiolo- 
gie  était  restée  inconnue  jusqu'ici.  Or,  les  causes  de  cette  endocardite 
d'origine  presque  toujours  toxique,  sont  multiples  :  goutte  (Lancereaux, 
Goupland,Dyce-Duckworlh),  diabète  (Bouchardat,  Lécorché),  quoique  dans 
ces  deux  cas  la  sclérose  artérielle  joue  le  plus  souvent  le  principal  rôle  ; 
affections  rénales  déterminant  une  endocardite  brightique  ou  urémique, 
comme  il  y  a  une  péricardite  brightique  (Huchard),  alcoolisme,  syphilis, 
tuberculose,  intoxications  saturnine  et  palustre  (Duroziez),  l'action  de 
celles-ci  restant  encore  douteuse.  Ce  dernier  auteur  a  encore  parlé  d'une 
endocardite  phosphorée  dont  l'existence  est  loin  d'être  démontrée. 

Il  faut  donc  à  l'avenir  compter  avec  l'endocardite  chronique  d'emblée 
d'origine  presque  toujours  toxique,  tandis  que  l'endocardite  chronique 
secondaire  à  l'endocardite  aiguë  est  d'origine  infectieuse. 

I       '  Balzer.  Soc.  anat.,  1877.  —  'Th.  Zurgensen.  Erkrankungen  der  Kreislaufsorgane  ;  endo- 
ar-di«s,  Wien,  1900. 
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RÉTRÉCISSEMENT  AORTIQUE 

Il  existe  trois  sortes  de  rétrécissement  aortique  : 

Le  premier,  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  est  à  l'orifice  lui-même,  il 
est  de  siège  valvidairc  ou  aortique,  dû  rarement  à  une  lésion  isolée  de 
l'anneau  d'insertion  des  sigmoïdes,  le  plus  souvent  à  une  lésion  des  val- 
vules. 

Le  second,  beaucoup  plus  rare  existe  au-dessous  de  l'orifice  aortique, 
dans  l'espace  ventriculo-aortique,  il  est  donc  de  siège  sot(s-valimIaire  ou 
sotis-aortique. 

Le  troisième  plus  rare  encore,  d'origine  congénitale,  occupe  la  crosse 
de  l'aorte  au  point  d'abouchement  du  canal  artériel,  il  est  donc  de  siège 
sus-aortiqrie.  Nous  en  avons  déjà  parlé  (t.  H,  p.  333);  nous  en  reparle- 
rons plus  tard,  et  notre  description  comprendra  les  deux  premières  variétés. 

Notions  anatomiques. 

L'orifice  aortique  occupant  le  même  plan  horizontal  que  l'orifice  auriculo- 
ventriculaire  gauche  est  situé  en  avant  et  en  dedans  de  ce  dernier.  De  forme 
nettement  circulaire,  il  mesure  en  moyenne  70  millimètres  de  circonférence 
chez  l'homme  et  65  millimètres  chez  la  femme.  Ses  trois  valvules,  semi-lunaire& 
ou  sigmoïdes,  en  forme  de  nids  de  pigeon,  parfois  et  très  exceptionnellement 
au  nombre  de  deux,  de  quatre  et  même  de  cinq  ^,  présentent  une  face  axiale, 
dont  la  convexité  est  tournée  vers  la  lumière  du  vaisseau,  une  face  pariétale 
dont  la  concavité  regarde  sa  paroi  et  s'applique  contre  elle  au  moment  où  la 
systole  chassant  le  sang  du  ventricule  dans  l'aorte  relève  chaque  valvule  dont 
l'abaissement  pendant  la  diastole  s'oppose  ainsi  au  reflux  sanguin  de  l'aorte 
dans  le  ventricule.  L'adossement  complet  des  trois  valvules  est  encore  favorisé 
par  la  présence  médiane  d'une  petite  masse  fibreuse  ou  nodule  d'Arantms 
divisant  le  bord  libre,  très  mince  de  chaque  valvule  en  deux  parties  égales 
de  forme  semi-lunaire.  Du  nodule  d'Arantius  aux  deux  cornes  d'insertion 
terminées  également  par  de  petites  saillies  de  consistance  fibreuse,  on  cons- 

*  Oddo,  Anomalies  de  l'aorte,  Marseille  méd.,  1892. 
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tate  l'existence  d'un  épaississement  plus  ou  moins  apparent  de  la  valvule 
sous  forme  d'une  ligne  courbe  et  saillante,  ligne  de  renforcement  qui  limite 
avec  le  bord  libre  un  espace  de  forme  semi-lunaire  au  niveau  duquel  la  trame 
valvulaire  est  fort  amincie.  Ces  zones  semi-lunaires  jouent  un  rôle  important 
au  moment  de  l'abaissement  des  sigmoïdes,  puisqu'elles  contribuent  durant 
la  diastole  cardiaque  à  l'occlusion  complète  de  l'orifice  aortique. 

Le  bord  libre  est  flottant  en  pleine  cavité  artérielle,  tandis  que  le  bord 
adhérent  de  chaque  valvule  est  solidement  inséré  au  pourtour  de  la  paroi 
artérielle.  Chaque  valvule  circonscrit  entre  sa  face  pariétale  et  la  paroi  arté- 
rielle de  petites  cavités  en  forme  de  nids  de  pigeon;  ce  sont  les  sinus  valvu- 
laires  ou  sinus  de  Valsalva. 

Le  canal  valvulaire  a  la  même  hauteur  que  les  sigmoïdes  elles-mêmes  et 
avec  ïestut  nous  lui  considérons  deux  orifices  :  l'un  inférieur  correspondant 
au  point  le  plus  déclive  des  valvules,  l'autre  supérieur  constitué  par  leur  bord 
libre. 

De  ces  trois  valvules,  l'une  est  située  en  arrière,  les  deux  autres  en  avant 
(antérieure  droite  et  antérieure  gauche).  L'artère  coronaire  droite  est  située 
au-dessus  ou  au  niveau  du  nodule  d'Arantius  de  la  valve  droite;  l'artère  coro- 
naire gauche,  au-dessus  ou  au  niveau  du  nodule  d'Arantius  de  la  valve  gauche. 

Il  y  a  plus  de  dix  ans  (tome  I),  j'ai  décrit  dans  certaines  cardiopathies 
artérielles  le  souffle  milro-aor tique  s'entendant  avec  une  égale  intensité  à  la 
pointe  et  à  la  base  du  cœur,  en  raison  de  l'altération  simultanée  et  fréquente 
de  la  grande  valve  mitrale  et  de  l'infundibulum  aortique.  J'expliquais  le 
fait  en  admettant  que  la  grande  valve  mitrale  est  le  prolongement  ou  plutôt 
le  commencement  du  système  artériel,  tandis  que  la  petite  valve  est  franche- 
ment cardiaque  ou  endocardique. 

La  remarquable  étude  anatomo-pathologique  de  mes  anciens  internes 
A.  Weber  et  Deguy  sur  la  région  milro-aortique,  étude  à  laquelle  j'ai 
déjà  fait  allusion,  a  démontré  que  la  grande  valve  mitrale  est  une  valvule 
«  cardio-aortique  »;  c'est  pour  cette  raison  que  l'athérome  atteint  surtout  la 
face  artérielle  seule  de  la  mitrale,  et  qu'on  ne  le  constate  jamais  sur  Yunde- 
funded  space  qui  est  une  formation  endocardique.  Cette  région  mitro-aortique 
est  limitée  du  côté  de  l'aorte  par  la  circontérence  sus-sigmoïdienne,  du  côté 
du  ventricule  par  le  bord  libre  de  la  grande  valve  mitrale,  et  latéralement 
par  des  lignes  reliant  les  deux  sommets  des  piliers  mitraux  aux  deux  bords 
de  l'aorte  étalée  et  ouverte  ^ 

Projection  sur  le  plastron  sterno-costal  des  orifices  du  cœur.  —  Nous 
empruntons  au  remarquable  traité  de  l'anatomie  humaine  de  Testut  la  des- 
cription et  la  figure  suivantes  : 

1°  La  projection  sterno-costale  de  V orifice  pulmonaire  est  représentée  par 
une  ligne  de  22  millimètres  de  longueur,  légèrement  inclinée  en  bas  et  à 

'  A.  Weber  et  Deguy.  La  réfjion  mitro-aortique  (Arcli.  detnéd.  e.rpér.,  1897). 
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gauche,  presque  horizontale,  répondant  au  bord  supérieur  du  troisième  car- 
tilage costal.  Sa  partie  moyenne  (centre  de  l'oriQce)  estsiluée  un  peu  en  dedans 
du  bord  gauche  du  sternum. 

2°  L'orifice  aortiqice  situé  un  peu  au-dessous  du  précédent,  se  projette  sui- 
vant une  ligne  oblique,  longue  d'environ  21  millimètres  qui,  partant  de  l'ex- 
trémité sternale  du  troisième  cartilage  costal  gauche,  se  dirige  en  bas  et  en 

dedans  jusqu'à  la  ligne  médiane 
au  niveau  de  la  partie  moyenne 
du  troisième  espace  intercostal. 

.3°  U orifice  auriculo-ventri- 
culaire  droit  se  projette  sur  le 
sternum,  suivant  une  ligne  très 
oblique,  longue  de38 millimètres 
qui,  parlant  de  l'extrémité  ster- 
nale du  cinquième  espace  inter- 
costal droit,  se  dirige  ensuite  en 
haut  et  en  dedans  pour  se  termi- 
ner sur  la  ligne  médiane  qu'elle 
dépasse  légèrement. 

4°  L'orifice  auriculo-iientricu- 
laire  gauche  est  représenté  par 
une  ligne  de  projection,  longue 
d'environ  34  millimètres,  située 
au-dessus  et  à  gauche  de  la  pré- 
cédente, partant  un  peu  à  gauche 
de  la  ligne  médiane  pour  se  diri- 
ger très  obliquement  en  haut  et 
en  dehors  et  se  terminer  sur  le 
bord  inférieur  du  troisième  cartilage  costal,  à  un  travers  de  doigt  du  bord  du 
sternum. 

Comme  Testut  le  fait  remarquer  très  judicieusement,  la  situation  respective 
de  ces  divers  orifices  est  ici  schématisée  ;  elle  présente  des  variations  indivi- 
duelles considérables,  et  nous  n'avons  indiqué  ici  avec  lui  que  les  dispositions 
moyennes,  c'est-à-dire  celles  qui  sont  applicables  à  la  majorité  des  cas. 


oc 

Fig.  42.  —  Projection  du  cœur  et  de  ses  orifices 
sur  le  plastron  sterno-costal  supposé  transpa- 
rent (Testut). 

C,  C-,  C3,  C*.  C,  les  sii  premières  côtes.  —  1,  orifice 
pulmonaire.  —  2,  orifice  aortique.  —  3,  orifice  auriculo- 
vealriculaire  droit,  —  4,  orifice  auriculo-ventriculaire  gauche. 
—  X,  X,  ligne  m6dio-sternale. 


Anatomie  pathologique. 

Rétrécissement  valvulo-aortique.  —  Il  est  la  conséquence  de  lésions 
endocardiques  aiguës,  subaiguës  ou  chroniques,  ou  de  lésions  artérielles 
et  athéromateuses. 

Dans  le  premier  cas,  ces  lésions  peuvent  porter  à  la  fois  sur  l'anneau 
lui-même  et  sur  l'appareil  valvulaire.  A  la  dilatation  possible  de  l'anneau 
pendant  la  phase  aiguë  de  l'endocardite  valvulaire  succède  un  état  de 
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rétraction  progressive  lorsque  l'inflammation  passe  à  l'état  chronique. 
Les  valvules  sont  rigides,  opaques,  épaissies  et  altérées  tantôt  dans  toute 
leur  étendue,  tantôt  au  niveau  de  leur  insertion  à  l'anneau,  d'autres  fois 
à  leurs  bords  libres.  Raccourcies,  déformées,  adhérentes,  soudées  entre 
elles,  elles  offrent  l'aspect  d'un  entonnoir  dont  le  sommet  est  dirigé  vers 
l'aorte.  Quand  la  lésion  intéresse  à  la  fois  l'anneau  et  les  valvules  dans 
leur  totalité,  la  rigidité  de  celles-ci  est  telle  qu'elles  sont  comme  anky- 
losées  et  presque  immobilisées,  puisqu'elles  peuvent  à  peine  s'appliquer 
contre  la  paroi  aortique  au  moment  de  la  systole.  Alors,  le  plus  souvent 
le  rétrécissement  se  complique  d'insuffisance. 

Au  lieu  de  l'aspect  infundibuliforme,  l'orifice  aortique  peut  prendre  des 
formes  diverses  :  celle  d'un  triangle  incrusté  de  sels  calcaires  comme  le 
montre  la  figure  43,  celle  d'un  canal  laissant  à  peine  passer  un  porte- 
plume  (Heaton,  Sevestre)  ou  un  stylet  (Graves,  Stokes),  celle  d'une  fente 
linéaire  (Murray,  A.  Petit),  et  Stokes  l'a  comparée 
dans  un  cas  d'ossification  considérable  de  l'orifice 
aortique  ne  laissant  presque  plus  de  traces  valvu- 
laires,  à  la  gueule  d'un  requin  en  miniature.  Les 
valvules  considérablement  épaissies ,  vues  par 
l'aorte,  formaient  dans  un  cas  comme  une  sorte 
de  champignon  percé  à  son  centre  d'une  petite  j,.  _  [(,4,^.^,,,^„.ei,t 
ouverture  triangulaire  mesurant  un  centimètre  aortique  très  serré  et 
dans  son  plus  grand  diamètre  et  quatre  miUimè-      compiètenient  incrusté 

^        °  ^  de  sols  calcaires. 

très  de  largeur.  D'autres  fois,  l'orifice  est  très 

irrégulier,  déchiqueté  avec  infiltration  de  plaques  stratifiées  et  calcaires, 
lesquelles  ne  sont  pas  toujours  dépendantes  des  lésions  athéromateuses. 
On  a  vu  une  ossification  telle  des  valvules  aortiques  que  le  vaisseau 
paraissait  presque  oblitéré  par  une  véritable  soudure  médiane  des  val- 
vules supprimant  l'orifice  central  ;  alors,  le  sang  ne  passait  que  sur  les 
côtés,  vers  les  insertions  périphériques  des  valvules  par  deux  pertuis  de 
deux  millimètres  de  diamètre  (Eskridge)  ^ 

Une  lésion  dont  de  rares  exemples  ont  été  fournis  et  que  je  n'ai  cons- 
tatée qu'une  fois,  consiste  dans  le  simple  épaississement  inflammatoire 
des  bords  libres  et  un  état  hypertrophique  des  nodules  d'Arantius,  les- 
quels, repoussés  contre  la  paroi  aortique,  laissent  à  peine  un  espace  du 
calibre  de  la  carotide  ^  C'est  là  une  forme  de  rétrécissement  valciilo- 
nodidaire. 

Tel  est  le  rétrécissement  aortique  produit  par  l'endocardite  chronique. 
Il  se  produit  par  rétraction  valvulaire  (forme  en  diaphragme  avec  ouver- 


'  Heaton.  Prov.  med.  and  surg.  Journ.,  1848.  Sevestre.  Soc.  ana^.,  1876.  Murr.w,  Trans. 
of  thepalli.  path.  Soc,  1871.  Eskridoe.  Med.  7iews,  1883.  —  -  Rendu.  Soc.  anal.,  1871. 
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ture  le  plus  souvent  triangulaire,  quelquefois  linéaire),  par  soudure  val- 
vulaire  (forme  en  entonnoir  avec  ouverture  plus  ou  moins  circulaire). 

Au  cours  des  endocardites  aiguës  et  des  endocardites  ulcéreuses, 
la  présence  de  végétations  plus  ou  moins  grosses  et  nombreuses 
peut  déterminer  d'une  façon  aiguë  ou  subaiguë  une  sténose  de  l'orifice 
aortique,  et  quand  ces  végétations  sont  pédiculées  au  lieu  d'être  sessiles, 
elles  sont  parfois  l'origine  d'embolies. 

Les  anévrysmes  valvulaires,  par  leur  volume  et  par  leur  siège,  sont 
capables  de  produire  un  rétrécissement  aortique  Celui-ci  peut  être  cons- 
titué encore  par  un  mécanisme  à  peu  près  semblable,  c'est-à-dire  par  une 
tumeur  extra-cardiaque,  capable  de  comprimer  et  de  rétrécir  l'orifice  aor- 
tique. Un  exemple  de  ce  genre  et  relatif  à  une  tumeur  ganglionnaire  grosse 
comme  le  poing  a  été  donné  chez  un  enfant  de  1)  ans  mort  asystolique 
avec  souffle  systolique  et  diastolique  à  la  base,  à  l'autopsie  duquel  on  ne 
constata  aucune  lésion  de  l'endocarde  valvulaire.  C'est  là  une  rareté  ana- 
tomo-pathologique  (rétrécissement  aortique  par  compression)  qui  ne 
doit  pas  jirendre  place  dans  l'étude  du  diagnostic 

Rétrécissement  sous-aohtique.  —  En  1842  Norman  Chevers  fît  pour  la 
première  fois  mention  de  la  sténose  aortique  sous-valvulaire,  dont  il  indi- 
qua en  même  temps  l'origine  mitrale  :  «  La  partie  de  l'orifice  immédia- 
tement sous-jacente  aux  valvules  ne  se  rétrécit  que  dans  les  cas  où  la 
partie  supérieure  de  la  valve  mitrale  en  rapport  avec  l'orifice  aortique 
se  rétracte  par  suite  de  l'inflammation  »  Mais,  cette  origine  mitrale 
n'est  pas  une  règle  absolue,  et  il  existe  quelques  cas  oîi  la  propagation 
inflammatoire  s'est  faite  par  l'aorte,  comme  dans  une  observation  de 
Duflocq  \ 

En  1868,  Vulpian  attira  de  nouveau  l'attention  sur  cette  forme  de  rétré- 
cissement sous-aortique  ou  ventriculo-aortique  dont  nous  avons  déjà 
parlé  (t.  I,  p.  393).  En  regardant,  dit-il,  du  côté  de  l'aorte,  les  val- 
vules paraissent  saines,  sans  lésion  pouvant  indiquer  leur  sténose  ou  leur 
insuffisance  ;  mais,  en  examinant  l'orifice  aortique  par  son  côté  ventricu- 
laire,  on  voit  qu'au-dessous  des  valvules  saines,  là  où  finit  la  cloison  inter- 
ventriculaire  et  au  niveau  de  la  valvule  mitrale,  il  y  a  un  épaississement 
des  tissus  qui  est  l'origine  d'un  rétrécissement  sous-valvulaire  siégeant 
au-dessous  de  l'anneau  fibreux.  La  lésion  échappe  souvent  à  l'autopsie 
parce  qu'on  fend  le  ventricule  et  l'orifice  aortique  d'un  même  coup,  d'où 
l'impossibilité  de  constater  un  rétrécissement  au-dessous  des  valvules  ■'. 

'  Lioi  viLi.R.  Soc.  anal.,  4874.  —  '  Wittiiai'eu.  Deu/sch  med.  Woch.,  1892.  —  Norman 
Chevkhs.  Cuy's  ho.tp.  reports.,  184i'.  —  ^  Soc.  anal.,  1883.  —  Vulpian.  .Soc,  anal..  1863. 
Liorvii.i.E.  Choui'PE,  Bl-iun,  Decai  din,  Soc.  anal..  1868.  1872.  1873. 
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D'autres  fois,  la  disposition  de  ce  rétrécissement  est  différente.  Ainsi, 
les  valvules  sigmoïdes  rigides  et  calcifiées  avec  nodules  calcaires  faisant 
saillie  dans  les  culs-de-sac  sigmoïdiens,  on  constate  à  un  centimètre 
et  demi  au-dessous  de  l'orifice  aortique  un  repli  circulaire,  sorte  de 
diaphragme  perforé  à  son  centre  d'un  orifice  à  forme  triangulaire  pou- 
vant à  peine  admettre  le  petit  doigt  ^  Dans  un  autre  cas,  l'orifice  mitral 
atteint  de  rétrécissement  et  d'insuffisance  était  transformé  en  un  anneau 
calcaire  qui  se  prolongeait  jusque  dans  l'espace  sous-aorlique  très 
rétréci 

En  résumé,  ce  rétrécissement  siège  dans  le  canal  mitro-aorLique  ou 
infundibulum  long  d'un  centimètre  environ,  limité  en  haut  par  l'anneau 
sigmoïdien,  à  gauche  par  la  grande  valve  mitrale  et  à  droite  par  la  cloison 
interventriculaire.  Le  rétrécissement  sous-aortique  a  été  également 
signalé  par  Osier  sous  le  nom  d'endocardite  du  sinus  sigmoïdien. 

Un  autre  processus  entre  encore  enjeu,  c'est  l'athérome  artériel,  et  le 
fait  a  été  démontré  par  moi  au  point  de  vue  clinique  dans  la  description 
du  souffle  niitro-aortique  des  cardiopathies  artérielles,  au  point  de  vue 
anatomo-pathologique  par  Deguy  et  Weber  qui  ont  étudié  d'une  façon 
complète  dans  mon  laboratoire  la  région  mitro- aortique.  lis  ont  démontré 
par  l'anatomie  macroscopique,  par  l'histologie  et  par  la  pathologie,  que 
la  grande  valve  par  sa  face  artérielle  appartient  au  système  aortique  ; 
qu'elle  est  en  résumé  une  valvule  cardio-aortique  et  de  structure  endar- 
térique,  tandis  que  la  petite  valvule  est  une  valvule  cardio-cardiaque  de 
structure  endocardique.  Il  en  résulte  que  l'athérome  a  la  même  prédi- 
lection pour  la  face  aortique  de  la  grande  valve  mitrale  que  pour  l'aorte 
elle-même,  et  que  le  rétrécissement  sous-aortique  est  le  plus  souvent 
d'origine  artérielle. 

Physiologie  pathologique. 

Les  deux  rétrécissements,  aortique  ou  sous-aortique,  produisent  une 
résistance  à  la  pénétration  du  sang  de  l'aorte  au  moment  de  la  systole, 
d'oîi  ralentissement  de  l'ondée  sanguine  qui  se  traduit  par  le  pouls  lent 
[pidsus  tardus). 

Cette  résistance  détermine  une  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  hyper- 
trophie d'abord  simple  et  concentrique  sans  dilatation  notable.  Dans  l'insuf- 
fisance aortique,  par  suite  du  reflux  sanguin  au  moment  de  la  diastole,  le  cœur 
se  dilate  d'abord  et  s'hypertrophie  ensuite.  Dans  la  sténose  aortique,  le  cœur 
s'hypertrophie  d'abord  et  se  dilate  ensuite.  Mais  l'hypertrophie  n'est  pas  tou- 

'  Le  Noiii.  Soc.  anal..  188G.  — -Boinet.  Marseille  méd..  1893-. 
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jours  en  rapport  exact  avec  le  degré  de  rétrécissement  de  l'aorte,  elle  peut 
être  considérable  lorsque  celui-ci  est  peu  marqué,  et  le  fait  s'explique  le  plus 
souvent  par  l'altération  concomitante  du  système  artériel  et  du  rein,  par 
le  rétrécissement  généralisé  du  système  artériel  dû  à  la  sclérose  et  à  l'a- 
thérome.  C'est  sans  doute  à  ces  cas  que  Stokes  et  Smith  ont  fait  allu- 
sion en  disant  que  le  rétrécissement  peut  être  porté  très  loin,  sans  qu'il 
y  ait  hypertrophie  et  dilatation  du  ventricule.  Le  premier  de  ces  auteurs 
ajoute  très  judicieusement  :  «  La  rétrodilatation  n'est  pas  seulement  le 


Fig.  44.  —  Hypertrophie  concentrique  considérable  du  ventricule  gauche  {rétrécissement 
aortique  et  néphro-sclêrose). 

n,  cavité  ventrjculairc  au  licis  inférieur  du  veiUricule. 

résultat  purement  mécanique  d'un  obstacle  à  la  circulation,  pas  plus  que 
l'hypertrophie  àtergo  n'est  une  modification  inévitable  destinée  à  surmon- 
ter une  résistance.  Il  doit  y  avoir  quelque  altération  vitale  ou  quelque  mo- 
dification organique  du  tissu  musculaire  qui  favorise  l'apparition  de  la 
dilatation  ou  de  l'hypertrophie,  et  l'absence  de  cette  modification  paraît 
assurer  l'intégrité  des  cavités  cardiaques.  »  Cette  «  modification  organique 
du  tissu  musculaire  »  qui  provoque  la  dilatation  cardiaque  a  maintenant 
un  nom  :  il  s'agit  de  la  cardio-sclérose  qui  peut  précéder  ou  suivre  la  sté- 
nose aortique.  D'autre  part,  je  le  répète,  l'hypertrophie  n'est  pas  toujours 
sous  la  dépendance  de  la  lésion  orificielle,  elle  dépend  aussi  de  la  maladie 
artérielle  et  de  la  néphro-sclérose,  souvent  concomitantes.  Alors,  l'hyper- 
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trophie  concentrique  due  à  ces  causes  réunies  (sténose  aortique,  néphro- 
sclérose)  prend  de  telles  proportions  que  la  cavité  ventriculaire  gauche 
parait  considérablement  diminuée,  presque  oblitérée  ainsi  que  le  montre 
la  coupe  transversale  du  cœur  au-dessus  de  la  pointe  (fig.  44). 

Cette  hypertrophie  du  ventricule  gauche  est  une  lésion  de  compensa- 
tion. Il  ne  faut  pas  confondre  celle-ci  avec  le  phénomène  de  YadajJtation 
qui,  dans  le  rétrécissement  aortique  pur  non  compliqué  d'une  autre 
lésion  valvulaire  ou  de  l'artério-sclérose,  se  traduit  en  aval  de  la  sténose 
orificielle  par  une  diminution  de  volume,  une  sorte  de  rétraction  de 
l'aorte.  Le  calibre  de  celle-ci  s'adapte  ainsi  à  la  faible  ondée  sanguine  qui 
pénètre  dans  l'arbre  artériel,  et  dans  les  cas  rares  de  rétrécissement  val- 
vulo-aortique  congénital,  ce  phénomène  de  l'adaptation  l'emporte  beau- 
coup sur  celui  de  la  compensation  très  peu  accusée,  comme  le  fait  tend 
à  se  montrer  aussi  dans  toutes  les  cardiopathies  valvulaires  infantiles. 
Lorsque  le  rétrécissement  aortique  coexiste  avec  l'aortite  athéromateuse, 
le  calibre  du  vaisseau  est  augmenté,  de  sorte  que  l'adaptation  est  à  son 
minimun  et  que  l'hypertrophie  ventriculaire  doit  faire  tous  les  frais  de  la 
compensation. 

Dans  l'insuffisance  et  le  rétrécissement  aortique,  la  dilatation  du  ven- 
tricule gauche  n'a  pas  la  même  signiiQcation  pronostique  ;  elle  n'est  pas 
d'un  pronostic  grave  dans  la  première  affection,  surtout  lorsqu'elle  pré- 
cède Thypertrophie  ;  elle  est  d'un  pronostic  très  sérieux  dans  la  seconde, 
parce  qu'elle  suit  l'hypertrophie  et  qu'elle  est  déjà  l'indice  de  la  défail- 
lance du  cœur  qui  ne  parvient  pas  à  vaincre  l'obstacle  ni  à  vider  complè- 
tement sa  cavité.  Il  résulte  de  cette  stagnation  sanguine,  une  dilatation 
du  ventricule,  stagnation  qui  se  produit  surtout  pendant  la  diastole  durant 
laquelle  la  cavité  ventriculaire  contient,  outre  le  sang  qu'elle  reçoit  de 
l'oreillette,  celui  qui  reste  dans  le  ventricule  ^ 

Tel  est,  dans  le  rétrécissement  aortiqu'^.  le  début  de  la  décompensation. 
Celle-ci  commence  par  la  dilatation  du  ventricule  gauche,  et  elle  va  con- 
tinuer d'abord  par  la  dilatation  de  l'oreillette  gauche  laquelle  s'hypertro- 
phie  ensuite  pour  vaincre  les  nouvelles  résistances.  L'oreillette  se  dilate 
parce  qu'elle  vide  incomplètement  son  contenu  dans  le  ventricule  distendu 
et  insuffisant,  d'oîi  obstacle  au  libre  écoulement  du  sang  dans  l'oreillette, 
rétrodilalation  et  stagnation  dans  les  veines  pulmonaires,  dans  les  vais- 
seaux de  la  petite  circulation  et  hyposystolie  commençante.  Mais  ce 
retentissement  de  la  lésion  sur  le  poumon  et  l'asystolie  sont  toujours  des 

'  11  aurait  été  démontré  par  Chirone,  'que  le  travail  de  dilatation  ventriculaire  se  pro- 
duit surtout  pendant  la  période  diastolique.  Délia  dilatazione  patologica  del  cuore  awenga 
durant-e  la  diastole  {Lo  Sperimentale.  Florence,  1873). 
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phénomènes  tardifs  du  rétrécissement  aortique  caractérisé  par  la  longue 
période  de  la  compensation.  Le  cœur  droit  reste  longtemps  indemne  dans 
les  lésions  orificielles  de  l'aorte,  et  c'est  ce  qui  lui  donne  dans  la  maladie 
que  nous  étudions  une  apparence  particulière,  une  forme  globuleuse  duo 
surtout  à  l'hypertrophie  parfois  considérable  du  cœur  gauche  dont  le 
volume  contraste  avec  celui  du  cœur  droit. 

Comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  dans  le  rétrécissement  aortique  juvénile 
dont  les  cas  sont  rares,  le  ventricule  gauche  peut  ne  pas  s'hypertrophier, 
et  la  compensation,  ou  plutôt  l'adaptation  se  fait  autre  part,  dans  tout  le 
système  artériel  qui  revient  sur  lui-même  pour  s'adapter  à  la  moindre 
quantité  de  sang  qui  le  parcourt^  Voilà  encore  une  des  raisons  qui  explique 
la  longue  latence  du  rétrécissement  aortique  dont  l'existence  se  traduit 
beaucoup  plus  par  les  signes  physiques  que  par  les  troubles  fonctionnels. 
Nous  verrons  que  c'est  tout  à  fait  le  contraire  pour  les  affections  mitrales 
où  Tiraporlance  des  troubles  fonctionnels  l'emporte  sur  celle  des  signes 
physiques. 

Étiologie. 

Le  rétrécissement  aortique  est  tantôt  d'origine  rhumatismale^  tan- 
tôt et  le  plus  souvent  d'orir/ine  athéromateme  et  artérielle. 

La  même  étiologie  existe  pour  le  rétrécissement  sous-aortique,  quoique 
Vulpian  et  d'aulres  auteurs  aient  voulu  établir  que  cette  variété  anatomo- 
clinique  est  toujours  le  résultat  d'une  propagation  de  l'inflammation  delà 
valvule  mitrale  à  l'espace  sous-sigmoïdien.  Cette  propagation  peut  se 
faire  de  haut  en  bas  par  l'aortite,  comme  nous  l'avons  dit.  C'est  ainsi  que 
Vaortitc  sypJiiUliqiie  peut  être  une  des  causes  du  rétrécissement  valvu- 
laire  etssous-valvulaire. 

D'autre  part,  le  rétrécissement  aortique  peut  être  congénital  et  par- 
fois d'origine  hérédo-sgphilitique.  Les  faits  de  ce  genre  sont  mal  con^' 
nus,  et  malgré  leur  rareté,  il  est  utile  de  les  citer  :  Une  fille  de  19  ans 
meurt  après  des  symptômes  cardiaques  très  graves,  persistant  depui 
o  ans.  A  l'autopsie,  légère  communication  interventriculaire,  épaissi 
sèment  des  valves  de  la  tricuspide,  orifice  aortique  très  rétréci  ave 
absence  des  valvules  sigraoïdes  remplacées  par  une  lame  horizontale 
percée  à  son  centre  d'une  ouverture  lenticulaire  (Burguières).  —  Un  enfant 
de  5  ans  et  demi  présentait  un  souffle  systolique  rude  à  la  base,  sans 
œdème  et  avec  matité  précordiale  assez  étendue  ;  à  l'autopsie,  on  ne 
voit  que  deux  valvules  sigmoïdes  insuffisantes  très  épaisses,  soudées 
par  leurs  bords  libres  et  de  consistance  presque  cartilagineuse  (Blin). 

'  U.  Ul'chvrd.  Ira  lié  de  thérap.  appliquée,  fasc.  X  et  XI,  Paris,  1896-1897. 
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Chez  un  enfant  mort  à  six  mois,  on  trouve  une  persistance  du  canal 
artériel,  seulement  deux  valvules  aortiques  très  épaisses  avec  rétrécisse- 
ment de  l'orifice  et  sténose  mitrale  (Hare).  —  Une  fille  de  4  ans  meurt 
subitement  dans  un  accès  de  coqueluche,  on  trouve  à  l'autopsie  le  ven- 
tricule gauche  hypertrophié,  un  orifice  aortique  très  resserré  avec  valvules 
épaisses  et  soudées  ensemble  ;  une  plaque  d'athérome  à  la  crosse  de 
l'aorte  (Coster  et  Workmann) .  —  A  l'autopsie  d'une  fille  de  8  ans  on  trouve 
le  trou  ovale  largement  ouvert  avec  une  étroitesse  originelle  de  l'orifice 
aortique  (Peacock).  —  Chez  une  enfant  de  2  ans  et  demi  atteinte  de  rou- 
geole avec  broncho-pneumonie,  on  trouve  à  l'autopsie  un  léger  épaissis- 
sement  des  sigmoïdes  aortiques  sans  rétrécissement  à  ce  niveau;  celui-ci 
était  constitué  à  un  centimètre  au-dessous  de  ces  valvules  par  une  bride 
fibreuse  disposée  horizontalement  sur  une  longueur  de  15  millimètres, 
adhérente  par  un  de  ses  bords  et  faisant  saillie  dans  la  cavité  ventricu- 
laire  (Damaschino) 

Le  rétrécissement  aortique  isolé,  sans  insuffisance  aortique,  s'observe 
rarement  dans  le  jeune  âge,  et  il  est  alors  d'origine  rhumatismale.  On 
cite  les  faits  de  Rilliet  et  JBarthez  chez  un  enfant  de  4  ans  ayant  succombé 
à  une  pleuro-pneumonie,  deux  mois  et  demi  après  le  début  d'une  rou- 
geole ;  de  Tordeus  chez  une  fille  de  10  ans;  deux  autres  faits  de  Weill 
sans  désignation  d'âge  ;  trois  enfants  de  6,7  et  9  ans  que  j'ai  obser- 
vés ^ 

Symptômes. 

I.  Rétrécissement  valvulo-aoktique.  —  Nous  avons  expliqué  les  raisons 
pour  lesquelles,  dans  la  sténose  aortique,  les  troubles  fonctionnels  sont 
rares  et  tardifs  :  peu  ou  pas  de  dyspnée  ni  même  Ja  moindre  sensa- 
tion d'oppression  spontanée  ou  provoquée  par  la  marche,  à  moins  qu'il 
y  ait  complication  de  néphrite  scléreuse  ;  peu  de  palpitations,  pas  de 
symptômes  douloureux,  à  moins  qu'il  y  ait  aortite  péri-coronarienne  ou 
coronarite  concomitante  ;  jamais  de  syncopes,  sauf  dans  les  cas  de  mala- 
die de  Stokes-Adams  ;  troubles  digestifs  exceptionnels,  alors  qu'ils  sont 
assez  fréquents  dans  les  affections  mitralés. 

Le  faciès  est  le  plus  souvent  normal,  quelquefois  pâle,  rarement  coloré. 
En  un  mot,  surtout,  au  début  et  même  pendant  une  grande  partie  de  son 
cours,  la  maladie  reste  silencieuse,  et  souvent  elle  n'est  révélée  que  par 
l'auscultation. 

'  BriiGuiÈRES.  77ièse  de  Paris,  1841.  Blin.  Soc.  anat..  1854.  Hare,  Peacock,  Coster  et 
WoRKMAMN.  Trans.  of  Lhe  pat/i.  Soc.  London,  vol.  XI  et  XVIII.  —  Damaschi.\o.  Observ. 
de  la  thèse  de  Blache,  Paris,  1889.  —  -  Rilliet  et  Barthez.  Traité  des  mal.  des  enfants. 
Tordeus  (de  Bruxelles).  Journ.  de  clin,  et  thérap.  infantiles,  1894.  Weill.  Loc.  cîï.,  1895. 
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A  l'inspection,  on  constate  peu  ou  même  pas  de  voussure  Ihoracique, 
ce  qui  se  comprend  puisque  le  ventricule  gauche  placé  sur  un  plan  pos- 
térieur au  ventricule  droit  est  seul  hypertrophié  avec  peu  de  dilatation, 
surtout  pendant  la  longue  période  d'adaptation  et  de  compensation.  Le  choc 
précordial  est  ordinairement  brusque,  net  et  fort,  il  se  fait  sentir  sur  un 
point  limité  de  la  paroi,  ce  qui  se  comprend  encore  puisqu'il  s'agit  tout 
d'abord  d'une  hypertrophie  sans  dilatation  du  cœur  droit.  Cependant,  dans 
deux  conditions  différentes,  ce  choc  est  peu  accusé  et  même  absent  : 
lorsque,  d'après  Traube,  le  rétrécissement  aortique  diminue  le  mouve- 
ment de  recul  du  cœur  qui  jouerait  un  grand  rôle  dans  la  production  de 
ce  choc;  lorsqu'il  est  associé  à  un  degré  plus  ou  moins  accentué  de  sclé- 
rose cardiaque. 

La  pointe  du  cœur  est  ordinairement  abaissée  jusqu'au  sixième  espace 
intercostal  ;  elle  est  à  peine  déviée  en  dehors,  comme  dans  tous  les  cas 
d'hypertrophie  du  ventricule  gauche  sans  dilatation  du  ventricule  droit. 
Mais,  lorsque  cette  dilatation  survient,  le  choc  précordial  est  plus  ondu- 
latoire, se  faisant  sentir  sur  une  plus  large  étendue,  en  même  temps  qm' 
la  pointe  abaissée  se  porte  plus  en  dehors.  Parfois,  la  pointe  est  senlie 
plus  en  dedans,  surtout  dans  les  cas  d'athérome  de  l'aorte,  et  dans  tous 
ceux  où  le  défaut  de  laxité  de  l'aorte  entrave  la  locomotion  du  cœur  en 
dehors  au  moment  de  la  systole. 

A  la  percussion,  il  y  a  seulement  augmentation  de  la  matité  cardiaque 
dans  le  sens  vertical  et  peu  dans  le  sens  transversal. 

La  plupart  de  ces  signes  appartiennent  à  l'hypertrophie  du  ventricule 
gauche.  Ceux  que  nous  avons  maintenant  à  décrire  sont  dus  au  rétré- 
cissement aortique. 

Tout  d'abord,  à  la  palpation  de  la  base  du  cœur,  surtout  au  niveau  du 
second  espace  intercostal  droit  et  près  du  bord  sternal,  on  sent  un  fré- 
missement à  vibration  progressivement  décroissante,  plus  ou  moins 
accusé  et  coïncidant  exactement  avec  la  systole  ventriculaire,  puisqu'il 
résulte  du  passage  long  et  difficile  du  sang  à  travers  un  orifice  rétréci. 
Ce  frémissement  peut  faire  défaut  et  son  intensité  n'est  pas  seulement 
proportionnelle  au  degré  de  la  sténose,  mais  aussi  aux  irrégularités  de 
la  surface  orificielle. 

Le  souffle  systolique  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit  est  la 
traduction  auriculaire  du  frémissement  que  l'application  de  la  main  fait 
percevoir,  sans  qu'il  y  ait  une  corrélation  absolue  entre  ces  deux  symp- 
tômes ;  car,  il  peut  y  avoir  un  souffle  très  fort  pour  peu  de  frémissement, 
et  réciproquement.  Souvent  on  entend  le  souffle  vers  le  point  d'insertion 
sternal  du  troisième  cartilage  costal  gauche,  quelquefois  un  peu  plus  bas 
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en  raison  de  l'abaissement  du  cœur.  Il  présente  de  grandes  variabilités 
de  timbre  et  d'intensité.  Le  plus  ordinairement  il  est  intense,  à  timbre 
granuleux  ou  serratique,  à  tonalité  basse  ;  il  est  traînant  ou  prolongé, 
comme  la  systole  elle-même  qui  paraît  se  faire  parfois  en  deux  temps, 
d'oij  l'apparence  segmentée  du  bruit  morbide  ;  il  est  encore  rude,  râpeux, 
piaulant,  semblable  à  une  sorte  de  chant  ;  alors,  il  s'entend  un  peu 
partout  dans  la  région  précordiale,  quelquefois  même  à  distance.  Il  se 
1  propage  en  haut  dans  la  direction  de  l'aorte  et  des  gros  vaisseaux  et 
s'atténue  vers  la  pointe  oîi  sa  disparition  est  d'ordinaire  complète. 

Dans  cette  maladie,  la  pression  intra-ventriculaire  est  tellement  accu- 
sée que  dans  les  cas  oii  il  y  a  en  même  temps  reflux  mitral,  celui-ci  se 
révèle  parfois  par  l'existence  de  bruits  musicaux  divers,  ainsi  que  Howship 
'I    Dickinson  et  Norman  Moore  l'ont  fait  remarquer.  Ces  bruits  musicaux 
dont  Fenoglio  a  fait  mention  dès  1823,  et  sur  lesquels  depuis  cette 
époque  on  a  tant  discouru,  s'observent  surtout  dans  les  cardiopathies 
l     valvulaires  aorliques  ou  milrales  ou  encore  dans  les  cas  de  tendons 
I     aberrants  du  cœur  dont  nous  parlerons  plus  tard  ;  ils  ont  parfois  une  telle 
j     intensité  qu'ils  peuvent  être  entendus  à  distance,  être  perçus  par  les 
I     malades  au  point  d'entraver  le  sommeil,  comme  je  l'ai  vu  une  vingtaine 
I     de  fois  ;  ils  n'ont  pas  une  grande  valeur  séméiologique,  et  dans  un  cas 

I  observé  par  Stokes,  l'autopsie  fit  constater  de  légères  altérations  athéro- 

Imateuses  avec  un  rétrécissement  aortique  très  modéré,  alors  que  pendant 
la  vie  on  avait  constaté  un  souffle  systolique  très  intense,  perceptible  à 

II  distance  de  la  paroi,  se  propageant  dans  toute  l'étendue  de  la  poitrine  et 
!    dans  les  vaisseaux  carotidiens 

La  propagation  du  souffle  à  la  pointe  est  parfois  telle  qu'elle  peut  faire 
croire  à  l'existence  concomitante  d'une  insuffisance  mitrale  ;  parfois  il  ne 

f  s'agit  que  de  la  transmission  d'un  bruit  de  la  base  par  les  parois  du 
cœur  épaissies  et  plus  denses,  lesquelles  deviennent  ainsi  de  très  bons 
conducteurs  du  son.  Il  peut  s'agir  ensuite  de  ce  souffle  mitro-aortique 

j  que  j'ai  décrit  dans  les  cardiopathies  artérielles,  et  qui  est  dû  très  pro- 
bablement à  la  lésion  concomitante  des  valvules  aorliques  et  de  la  grande 
valve  mitrale  appartenant,  comme  je  l'ai  dit,  au  système  artériel.  Devic 
et  Tripier  paraissent  avoir  ignoré  ces  faits  sur  lesquels  j'ai  appelé  l'alten- 
j    tion  depuis  plus  de  dix  ans,  lorsqu'ils  ont  parlé  d'un  «  souffle  systolique, 

:'  musical  ou  non,  très  étendu,  avec  maximum  à  la  base  et  à  la  pointe  tout 
à  la  fois,  de  sorte  qu'il  est  difficile  de  dire  si  l'on  a  affaire  à  une  lésion 

I  *  Howship  Dickinson  et  Norjian  Moore.  Soc.  de  méd.  et  chir.,  Loadon,  1897.  G.  Feno- 
I     GLio.  Storia  di  sibilo  del  cuore,  Annali  universali  di  medicina.  1823.  Stokes.  Dublin  qua- 

terly  Journal,  1867.  E.  Clément.  Pathogénie  des  souffles  musicaux,  Lyon  méd.,  1902.  L.-J. 

Hahn.  Étude  des  bruits  musicaux  du  cœur.  Thèse  de  Paris,  1903. 
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milrale,  ou  à  une  lésion  aorlique,  ou  encore  à  une  lésion  des  deux  ori- 
fices ».  Ils  ont  eu  raison  d'ajouter  que  la  propagation  du  souffle  dans  les 
vaisseaux  du  cou  indique  la  lésion  des  sigmoïdes  aortiques  et  cette  lésion 
seule  '. 

On  a  encore  cité  des  cas  où  le  souffle  systolique  avait  son  maximum  à  la 
pointe,  alors  même  que  l'orifice  mitral  était  absolument  normal  et  que 
l'on  ne  pouvait  même  pas  invoquer  l'existence  d'une  insuffisance  auri- 
culo-venlriculaire  fonctionnelle  Ce  sont  là  des  faits  exceptionnels,  mal 
expliqués  encore,  sur  lesquels  il  est  inutile  d'insister. 

Le  second  bruit  est  normal,  ou  d'autres  fois  plus  sourd  et  plus  faible 
au  foyer  aortique,  ce  qui  fait  croire  à  tort  à  une  accentualion  du  second 
bruit  au  foyer  pulmonaire.  Polain  et  Rendu  ont  noté  parfois  un  dédou- 
blement du  se(;ond  bruit  qu'ils  expliquent  naturellement  par  un  défaut 
de  synchronisme  entre  les  claquements  aorlique  et  pulmonaire.  L'expli- 
cation est  juste,  mais  la  constatation  fausse.  Quand  au  cours  d'un  rélré- 
cissemenl  aortique.  on  constate  un  dédoublement  du  second  bruit  à  la 
base,  cela  veut  dire  qu'il  y  a  coexistence  de  rétrécissement  mitral.  Peut- 
être  la  même  interprétation  doit  être  donnée  à  une  sorte  de  rouloncnt 
présijsloliqiie  signalé  dans  le  rétrécissement  aortique  compliqué  de  dila- 
tation de  l'espace  sous-aortique  ^  Dans  la  sténose  aortique  très  sei  rcc. 
le  sang  pénètre  souvent  en  deux  temps  dans  l'aorte,  le  premier  bruit  est 
donc  parfois  comme  fragmenté,  ce  qui  peut  donner  à  l'oreille  l'illusion 
d'un  roulement  présystolique. 

Les  caractères  du  pouls  sont  importants  sans  être  pathognomoniques. 
Il  est  ordinairement  régulier,  petit,  dur  et  lent.  11  est  petit  en  raison  de 
la  faible  ondée  sanguine  qui  traverse  l'artère  ;  dur  et  tendu  en  raison  de 
la  lésion  artérielle  souvent  concomitante,  de  l'augmentation  de  la  ten- 
sion sanguine,  de  la  force  systolique  du  ventricule  ;  lent  et  traînant 
parce  que  le  sang-  pénètre  lentement  dans  l'artère,  d'où  l'allongement  de 
la  diastole  artérielle.  Pour  cette  dernière  raison,  le  rclard  du  pouls  sur 
le  choc  précordial  est  très  légèrement  augmenté,  comme  il  est  possible  de 
le  constater  sur  les  tracés  suivants  dus  à  Keyt  (de  Cincinnati)  ;  mais  ce 
retard  (1/6  de  seconde)  est  inappréciable  à  la  palpation  ''. 

Dans  le  rétrécissement  mitral  le  pouls  est  petit  comme  dans  le  rétré- 
cissement aortique  pour  la  même  raison  :  pénétration  d'une  faible  ondée 
sanguine  dans  l'arbre  artériel  :  mais  il  n'est  pas  tendu,  il  se  déprime  faci- 

'  llAiiDV.  Gaz.  des  hùp..  1877.  Uevu:  et  Tripieu.  Traité  de  palltol.  géiirrale.  t,  IV.  Paris 
•18'.i7.  —  -  \Vi;ii.i,  (de  Lyou).  Revue  île  méd..  18S4.  —  ^  Lemoine  (de  Lille).  Le  roulement 
préjystolnine  dans  le  rétrécissement  aortique  iSein.méd.,  1891).  — *Kevt.  The  sphymogra- 
phic  indications  ol"  heart  disease  (The  Cincinnati  Lancet  and  clinic,  1879). 
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lement  sous  le  doigt,  à  moins  qu'il  s'agisse  du  rétrécissement  mitral 
ai  tério-scléreux.  Un  phénomène  clinique  important  est  encore  à  signaler  : 
désaccord  entre  la  force  systolique  du  ventricule  et  la  faiblesse  du  pouls. 
Dans  le  rétrécissement  mitral,  ce  désaccord  existe  rarement  parce  que  le 
ventricule  gauche  est  petit,  revenu  sur  lui-même,  loin  d'être  hypertrophié. 

11  y  a  une  différence  très  nette  à  établir  entre  la  lenteur  de  la  pulsation 
et  la  rareté  du  pouls.  Celui-ci  peut  être  lent,  tout  en  battant  normale- 
ment à  70  ou  80  pulsations  à  la  minute  ;  lorsqu'il  devient  rare,  il  y  a 
une  moflifinniinn  dnn?  le  ryllime  du  rœiir  dont  les  contractions  peuvent 


Fig.  4o.  —  Pulsation  du  cœur  el  pouls  radial  (PR)  dans  un  cas  de  relrecissement 
aortique.  —  S,  tracé  chronographique  de  1/5  de  seconde.  Le  retard  R  du  pouls  radial 
est  de  1  /6  de  seconde. 

se  réduire  à  40  ou  30  par  minute,  et  lorsque  des  vertiges  et  des  phéno- 
mènes épileptiformes  se  joignent  à  cette  bradycardie,  il  s'agit  de  maladie 
de  Stokes-Adams  compliquée  ou  non  de  rétrécissement  ou  d'insuffisance 
aortique. 

Les  caractères  du  pouls  se  traduisent  sur  les  tracés  sphygmograpliiques. 
La  ligne  d'ascension  est  parfois  presque  verticale  au  début  de  la  maladie 
lorsque  la  compensation  par  l'hypertrophie  ventriculaire  est  parfaite  ;  le 
plus  souvent  oblique  et  peu  élevée,  elle  se  termine  par  un  plateau  arrondi 
en  dos  d'âne.  La  ligne  de  descente  est  également  longue  et  obhque  avec 
un  dicrotisme  peu  accentué,  ce  qui  est  en  rapport  avec  l'élévation  de 
la  tension  artérielle.  Mais,  comme  on  le  voit  par  les  figures  (46  à  49),  le 
tracé  sphygmographique  du  rétrécissement  aortique  n'est  pas  absolu- 
ment caractéristique,  comme  dans  l'insuffisance  aortique.  D'autre  part, 
le  pouls  de  la  colique  de  plomb  et  le  pouls  athéromateux  sans  lésions 
valvulaires  se  rapprochent  par  quelques-uns  de  leurs  caractères,  du 
pouls  de  la  sténose  aortique. 

Lorsque  le  dicrotisme  se  trouve  à  la  ligne  d'ascension  au  lieu  de  sié- 
ger à  la  ligne  de  descente,  il  s'agit  du  pouls  anacrote  qui  se  rencontre 
parfois  dans  le  rétrécissement  aortique  juvénile,  sans  être  spécial  à  cette 
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maladie  ;  car,  on  l'observe  parfois  dans  l'insuffisance  aorlique,  par  la 
compression  de  l'aorte  à  la  suite  de  grandes  hémorragies  chez  les  accou- 
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Fig.  40  à  4i).  —  Quatre  Iraces  spliyguuigiuphiciues  de  lelrecissemeut  aoititiiie. 


chées,  dans  certaines  convalescences,  comme  il  résulte  de  plusieurs  tra- 
cés pris  par  Lorain  dès  1870.  Dans  l'un  des  cas  que  j'ai  observé,  le 
doigt  placé  sur  l'artère  radiale  sentait  parfaitement  au  moment  de  la  sys- 
tole ventriculaire  et  de  la  diastole  artérielle  deux  soulèvements  bien  dis- 


oJ.  —  Coiii|ue  de  ploiiih  aiec  coaLiacUilc  arleiiflle. 


tincts,  comme  si  la  pulsation  radiale  se  fût  faite  en  deux  temps  ;  un 
troisième  soulèvement  que  l'on  percevait  à  peine,  correspondait  au 
dicrotisme  normal  du  pouls,  et  tous  ces  caractères  étaient  inscrits  sur 


RÉTRÉCISSEMENT  AORTIQUE  453 

le  tracé  sphygmographique  dont  la  ligne  d'ascension,  au  lieu  d'être 
oblique  et  continue,  présentait  avant  d'atteindre  son  sommet,  une  sorte 


Fig.  .'il .  —  Pniils  .ithrroinateii\-  sans  k'sion  valvulaire  chez  un  homme  de  soixante-douze  ans. 


d'encoche  assez  semblable  à  celle  qui  correspondait  au  dicrotisme  de  la 
ligne  de  descente.  Ce  pouls  était  donc  à  dicrotisme  ascendant  et  à  dicro- 
tisme descendant,  comme  on  le  voit  par  les  figures  suivantes  (52  à  55). 


Fig.  d-\  —  Pouls  anacrote  (rétrécissement  aortique  chez  un  homme  de  vingt-huit  ans). 


Fig.  5^.  —  Pouls  anacrote  légèrement  modifié,  un  an  après  (même  malade) 


Fig.' S4.  — ^Disparition  presque  complète  du  pouls  anacrote  par  une  légère  tachycardie 
(même  malade). 
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Fig.  ou.  —  Pouls  légèrement  anacrote,  douze  heures  après  une  saignée  (Lorain), 


Des  explications  contradictoires  et  un  peu  confuses  ont  été  fournies 
pour  expliquer  l'anacrotisme  du  pouls  qui  tantôt  est  un  phénomène 
transitoire,  apparaissant  et  disparaissant  en  quelques  jours  ou  heures  chez 
le  même  sujet,  tantôt  reste  permanent  ou  persiste  longtemps.  L'explica- 
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lion  que  j'en  ai  donnée  et  qui  a  été  reproduite  dans  la  thèse  de  mon 
élève  Mercereau,  est  la  suivante*  : 

D'après  mes  observations,  le  pouls  anacrote  ne  se  rencontre  que  dans 
la  sténose  très  serrée  de  l'orifice  aortique  coïncidant  avec  une  intégrité 
presque  absolue  du  système  artériel,  deux  conditions  rarement  réunies 
dans  une  maladie  déjà  rare  par  elle-même,  surtout  chez  les  jeunes  gens. 
Par  suite  de  cette  sténose  très  accusée,  la  systole  ventriculaire  se  ferait 
pour  ainsi  dire  en  deux  temps,  ce  qui  donnerait  lieu  à  un  double  soulève- 
ment vasculaire,  seulement  perceptible  chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens 
en  raison  de  la  conservation  presque  complète  de  l'élasticité  et  de  la 
contractilité  artérielles.  Pour  confirmer  d'une  manière  irréfutable  cette 
interprétation,  il  serait  utile  de  donner  des  tracés  cardiographiques. 
Malheureusement,  la  chose  a  été  impossible  chez  l'un  de  mes  malades 
dont  le  choc  précordial  se  sentait  à  peine. 

Telle  est  l'explication  la  plus  plausible;  elle  est  en  concordance  avec 
les  enseignements  de  la  clinique  ;  elle  donne  une  signification  pronos- 
tique à  l'anacrotisme  dans  le  rétrécissement  aortique,  puisque  l'existence 
de  l'anacrotisme  dans  cette  maladie  semble  prouver  deux  choses  :  un 
rétrécissement  aortique  très  serré  d'une  part,  et  d'une  autre  part  une 
intégrité  presque  absolue  du  système  artériel.  La  production  artificielle 
de  l'anacrotisme  à  la  suite  de  la  compression  de  l'aorte  chez  les  jeunes 
accouchées,  démontre  la  réalité  de  l'explication  que  je  propose. 

II.  Rétrécissement  sous-aortique.  —  Cette  variété  est  rare;  j'en  ai 
observé  seulement  deux  cas,  dont  l'un  confirmé  à  l'autopsie. 

Le  souffle  systolique  s'entend  un  peu  plus  bas  que  celui  du  rétrécisse- 
ment valvulaire,  au  ou  5''  espace  intercostal  gauche  sur  le  bord  cor- 
respondant du  sternum  ou  encore  au  3"  espace  intercostal  droit  près  du 
bord  sternal.  Il  se  propage  en  haut  et  à  droite,  quoiqu'une  de  ses  parti- 
cularités soit  de  se  propager  beaucoup  plus  dans  toute  la  région  précor- 
diale que  dans  la  direction  de  l'aorte  ascendante,  et  c'est  même  là  ce  qui 
le  fait  confondre  souvent  avec  le  souffle  de  la  communication  interventri- 
culaire,  souffle  dont  la  direction  est  plus  franchement  transversale  avec 
troubles  fonctionnels  divers,  toujours  absents  dans  la  sténose  sous-aor- 
tique. Le  souffle  de  cette  dernière  afl'ection  s'accompagne  d'un  frémisse- 
ment quelquefois  intense  perçu  à  la  main  ;  il  peut  être  fort,  comme 
râpeux  et  parfois,  après  avoir  diminué  d'intensité  sous  le  sternum  dans  un 

'  H.  IIucHARri.  Le  pouls  anacrote  dans  le  rétrécissement  aortique  {Soc.  tnéd.  des  hôp., 
1896).  Mercere.vu.  Thèse  de  Paris,  1896.  Voir  encore  les  auteurs  suivants  :  Lorain.  Le 
pouls  dans  les  maladies,  Paris,  1870.  Landois.  Traité  de  physiologie  humaine,  T«  édit., 
1893.  EiciiHORST.  Traité  de  diagnostic  médical.  Edit.  f'mnrnise.  1890.  Graham  Steel. 
The  puise  in  aortic  stenosis  {The  Lance f.  1894). 
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point  où  le  vaisseau  est  moins  superficiel  puisqu'il  est  séparé  de  la  paroi 
thoracique  par  Tinfundibulum  pulmonaire  et  une  lang-uetle  du  poumon,  il 
présente  au  second  espace  intercostal  droit  un  second  maximum,  là  oh 
laorte  se  rapproche  de  la  paroi  thoracique.  Tel  est  le  souffle  en  sablier 
(CufTer).  Malheureusement,  il  s'agit  d'une  finesse  d'auscultation  malaisé- 
ment perceptible  '. 

Nous  avons  dit  que  le  rétrécissement  sous-aortioue  est  souvent  consé- 
cutif à  une  affection  raitrale,  surtout  au  rétrécissement.  C'est  là  une  par- 
ticularité clinique  qui  permet  d'en  établir  le  diagnostic. 

Évolution 

De  toutes  les  affections  valvulaires,  c'est  le  rétrécissement  aortique  qui 
présente  la  période  la  plus  longue  de  compensation  par  l'hypertrophie  du 
ventricule  gauche  ;  c'est  celle  qui  reste  le  plus  longtemps  latente,  dont 
le  pronostic  est  le  plus  favorable,  et  qui  présente  le  minimum  de  troubles 
fonctionnels.  Le  retentissement  sur  le  cœur  droit  est  tardif,  comme  tar- 
dive l'asystolie.  Donc,  la  durée  peut  être  très  longue,  à  moins  que  le 
rétrécissement  aortique  soit  compliqué  de  sclérose  artérielle  généra- 
lisée, de  néphrite  interstitielle,  d'angine  de  poitrine  par  aortite  ou  affec- 
tion coronarienne,  de  maladie  de  Stokes-Adams.  Dans  ces  conditions,  la 
marche  ordinairement  lente  de  la  maladie  est  interrompue  par  la  mort 
rapide  ou  même  subite.  D'autre  part,  une  maladie  infectieuse,  une 
grippe  intercurrente,  comme  j'en  ai  cité  des  cas  après  Stokes  et  Graves, 
peut  précipiter  les  accidents.  Voici  un  exemple  emprunté  au  dernier  de 
ces  auteurs  : 

Chez  un  homme  de  S4  ans,  on  trouva  à  l'autopsie  un  orifice  aortique 
tellement  ossifié  et  rétréci  qu'on  pouvait  à  peine  y  faire  passer  une 
plume  d'oie  d'un  petit  calibre.  Six  mois  avant  sa  mort,  et  sans  qu'il  eût 
jamais  ressenti  aucun  trouble  cardiaque  ou  respiratoire,  il  fut  pris  d'une 
dyspnée  très  intense  en  gravissant  une  colline.  Un  mois  avant  la  mort, 
il  fut  atteint  de  grippe,  et  c'est  alors  que  Graves  constata  l'existence 
d'un  souffle  systolique  très  fort  s'entendant  dans  toute  la  région  car- 
diaque. Les  accidents  augmentèrent  très  rapidement,  la  dyspnée  s'accen- 
tua davantage,  l'hydropisie  se  montra  et  la  mort  survint  «  assez  subite- 
ment )). 

D'autres  fois,  surtout  à  la  période  de  dégénérescence  myocardique  et 
dans  les  cas  de  rétrécissement  très  serré  de  l'aorte,  le  souffle  systolique 
est  faible,  il  tend  même  à  disparaître,  comme  je  l'ai  vu  deux  fois,  et 

'  Léon  Barrault.  Le  rétrécissement  soiis-aortique.  Thèse  de  Paris,  1886.  Duflocij  et 
Rose.  Un  cas  de  rétrécissement  sous-aortique  (sans  autopsie).  Soc.  méd.  des  hop.,  1902. 
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lorsque  la  mort  survient  assez  rapidement,  on  ne  sait  à  quelle  affection 
valvulaire  on  a  affaire.  A  l'orifice  mitral,  le  rétrécissement  que  l'on  peut 
appeler  aphone,  n'est  pas  absolument  rare,  et  Slokes  en  a  signalé  un 
exemple  remarquable.  A  l'orifice  aortique,  il  est  beaucoup  plus  rare  en 
raison  de  la  force  systolique  liée  à  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche. 

D'une  façon  générale,  le  pronostic  du  rétrécissement  aortique  d'origine 
rhumatismale  est  beaucoup  plus  favorable  que  celui  de  la  sténose  d'ori- 
gine endartérique  oii  la  lésion  artérielle  domine  la  maladie  (comme  pour 
l'insuffisance  aortique  artérielle),  où  les  complications  coronarienne  et 
rénale  peuvent  s'observer. 

Diagnostic. 

Quoique  le  souffle  anémique  se  montre  rarement  à  l'orifice  aortique 
et  seulement  dans  les  anémies  post-hémorragiques,  on  peut  le  confondre 
avec  le  souffle  du  rétrécissement  aortique,  d'autant  plus  que  ce  souffle 
anémique  est  parfois  intense  et  même  râpeux.  Cependant  l'erreur  est 
évilable,  si  l'on  considère  les  particularités  suivantes  :  le  plus  souvent 
absence  de  frémissement  cataire;  pouls  petit,  mou  et  dépressible,  tandis 
qu'il  est  petit,  dur  et  tendu  dans  la  sténose  aortique  ;  absence  d'hyper- 
trophie ventriculaire  ;  disparition  progressive  du  souffle  anémique  avec  le 
retour  à  la  santé  ;  le  plus  souvent  tendance  à  l'accélération  du  cœur 

Le  souffle  du  rétrécissement  pulmonaire  s'entend  à  droite  avec  propa- 
gation vers  la  clavicule  du  même  côté.  Nous  en  parlerons  plus  loin. 

Les  souffles  extra-cardiaques  ou  cardio-pulmonaires  s'entendent  le 
plus  souvent  à  la  partie  moyenne  du  cœur  ou  dans  divers  points  de  la 
région  précordiale,  ils  sont  ordinairement  doux,  mésosystoliques,  se  pro- 
pagent peu,  ne  s'accompagnent  pas  d'hypertrophie  ventriculaire  ni  d'au- 
cun des  caractères  cliniques  du  pouls  de  la  sténose  aortique.  Ils  sont 
souvent  mobiles,  fugaces,  variables,  pouvant  disparaître  ou  s'atténuer 
par  les  changements  d'attitude  des  malades,  par  l'accélération  des  mou- 
vements respiratoires. 

Le  souffle  de  ï insuffisance  mitrale  est  également  systolique,  mais  il  a 
son  maximum  à  la  pointe  avec  propagation  axillaire  et  dorsale. 

Le  souffle  de  la  maladie  de  Roger  (ou  communication  interventricu- 
laire)  s'entend  sous  la  partie  moyenne  du  sternum  avec  direction  trans- 
versale et  sans  propagation  vers  l'aorte  ascendante.  II  s'accompagne  sou- 
vent de  troubles  fonctionnels,  de  dyspnée  et  d'accès  de  cyanose  sous 

'  !<;.  Cassaet.  Un  cas  de  souffle  anémique  rare  de  l'orifice  aortique.  [Arch.  jirovinciales 
(le  médecine,  1899.) 
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l'influence  du  moindre  effort,  d'une  marche  précipitée.  Sa  constatation 
après  la  naissance  rend  le  diagnostic  facile  ;  mais  sa  constatation,  seule- 
mentà  l'âge  adulte,  expose  à  l'erreur,  etsa  véritable  nature  n'est  connue 
que  sil'on  interroge  bien  ces  troubles  fonctionnels. 

Un  diagnostic  important  sur  lequel  les  auteurs  n'insistent  pas  suffi- 
samment est  celui  du  rétrécissement  aortique  d'origine  endocardique 
avec  le  rétrécissement  d" origine  endartérique  ;  nous  en  avons  déjà  parlé 
(t.  I,  p.  392).  Quoique  de  même  siège,  ces  deux  atïections  sont  plus 
éloignées  l'une  de  l'autre  que  le  rétrécissement  aortique  de  l'insuffisance 
mitrale,  par  exemple.  11  en  est  ainsi  pour  toutes  les  affections  valvulaires 
du  cœur  gauche.  Le  rétrécissement  et  Finsuffisance  mitrale  d'origine 
rhumatismale  et  endocardique  sont  des  maladies  absolument  différentes 
par  le  pronostic,  le  diagnostic  et  le  traitement,  du  rétrécissement  et  de 
l'insuffisance  aortique  artérielles,  de  la  sténose  et  de  l'insuffisance 
mitrale  artérielles.  Le  rétrécissement  aortique  endocardique  reste  long- 
temps latent,  avec  peu  ou  pas  de  dyspnée,  jamais  d'angine  de  poi- 
trine, et  la  mort  est  tardive  par  asystolie.  Dans  le  rétrécissement  aortique 
endartérique,  comme  dans  l'insuffisance  de  même  nature,  la  maladie 
artérielle  domine  la  lésion  locale  :  dyspnée  toxi-alimentaire  fréquente 
et  précoce,  phénomènes  angineux  possibles  avec  mort  subite,  indica- 
tion hâtive  du  traitement  rénal,  évolution  plus  rapide  de  la  maladie 
avec  prédominance  des  accidents  toxi-asystoliques.  Parfois,  on  observe 
une  inégalité  des  deux  pouls,  laquelle  résulte  d'une  lésion  athéroma- 
teuse  d'une  des  sous-clavières  avec  rétrécissement  consécutif  du  vais- 
seau, ainsi  que  je  l'ai  observé  une  dizaine  de  fois.  Corvisart  a  autrefois 
constaté  un  fait  de  ce  genre,  lequel  mérite  d'être  rapporté. 

Chez  un  homme  de  48  ans,  le  pouls  était  fort,  plein,  et  même  «  raide  » 
du  côté  droit;  petit,  mou,  «  obscur  »  et  à  peine  sensible  du  côté  gauche. 
A  l!autopsie,  valvules  aortiques  ossifiées  et  réunies  entre  elles  de  sorte 
qu'on  pouvait  à  peine  introduire  le  bout  du  doigt  dans  l'orifice.  L^artère 
sous-clavière  gauche  était,  non  loin  de  sa  naissance,  si  rétrécie  par  un 
épaississement  osseux  de  ses  parois  que  la  tête  d'une  grosse  épingle  aurait 
pu  à  peine  y  être  introduite. 

Le  diagnostic  du  rétrécissement  aortique  compliqué  d'insuffisance  ou 
d'autres  lésions  valvulaires  sera  étudié  plus  tard. 
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Une  bonne  définition  de  rinsufQsance  valvulaire  en  général  est  celle- 
ci  :  le  défaut  d'occlusion  d'une  valvule  pendant  la  période  où  elle  a  pour 
fonction  d'arrêter  le  sang  dans  un  sens  rétrograde.  Donc,  l'insuffisance 
aorlique  est  une  affection  caractérisée  par  des  lésions  valvulaires  ou  aor- 
tiques  ayant  pour  résultat  d'empêcher  la  fermeture  de  l'orifice  au  moment 
de  la  diastole  cardiaque  et  de  permettre  alors  la  régurgitation  du  sang  de 
l'aorte  dans  le  ventricule  gauche.  Il  en  résulte  des  troubles  importants 
des  circulations  intra-cardiaque  et  périphérique. 

Historique. 

Plus  que  toutes  les  autres,  cette  maladie  valvulaire  a  une  histoire,  et  celle- 
ci  ne  date  pas  de  Corrigan  (1832),  mais  de  Vieussens  (1706-1715),  comme  je 
l'ai  démontré".  Pour  s'en  convaincre,  il  suffit  de  reproduire  l'observation  de 
ce  dernier  auteur  avec  les  considérations  anatomiques  et  cliniques  qui 
l'accompagnent,  et  tout  en  laissant  de  côté  la  description  déjà  exacte  du  fonc- 
tionnement des  valvules  sigmoïdes. 

Observation  m,  ViF.rssKNs.  —  Jean  Chifort,  âgé  de  3o  ans  environ,  d'un  tempéra- 
ment mélancolique  et  sujet  à  l'épilepsie  depuis  longtemps,  fut  saisi  d'un  paroxysme 
de  cette  maladie,  si  violent  qu'il  faillit  en  tomber  dans  l'apoplexie.  Après  avoir 
remarqué  l'abattement  de  ses  yeux,  la  bouffissure  et  la  pâleur  de  son  visage,  j'exa- 
minai son  pouls  qui  me  parut  fort,  plein,  fort  vite,  dur,  inégal,  et  si  fort  que  l'artère' 
(le  l'un  et  l'autre  bras  frappait  le  bout  de  mes  doigts  autant  que  l'aurait  fait  une  corde ^ 
fort  tendue  et  violemment  ébranlée.  Le  pouls  de  ce  malade,  dont  je  n'ai  jamais  vu, 
ni  espère  voir  de  semblable,  me  persuada  qu'il  était  travaillé  d'une  violente  pal-' 
pitation  de  cœur.  Je  n'y  fus  pas  trompé  ;  car  l'ayant  interrogé  sur  ce  fait,  il  me  dit 
que  depuis  longtemps  il  ne  pouvait  coucher  paisiblement  sur  l'un  ni  sur  l'autre  côté, 
ni  même  sur  le  dos,  si  sa  tête  n'était  fort  haute,  parce  que  le  grand  battement  de 

'  II.  HrcHAiiD.  Une  rectification  historique  en  faveur  de  Vieusseus,  au  sujet  du  pouls  et 
de  la  maladie  dite  «  de  Corrigan  ».  Soc.  méd.  des  hopi/au.v,  1804.  —  Vieussens.  Nouvelles 
découvertes  sur  le  cœur,  1706.  Traité  nouveau  de  la  structure  et  des  causes  du  uiouvc 
ment  naturel  du  cœur,  Toulouse,  1715. 
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son  cœur  l'en  empêchait  ;  et  il  ajouta  que  lorsqu'il  était  couché  sur  l'un  ou  sur 
l'autre  côté,  et  particulièrement  sur  le  gauche,  il  lui  semblait  qu'on  frappait  sur  ses 
côtes  avec  un  marteau.  Lorsque  j'eus  examiné  avec  attention  le  pouls  de  ce  malade, 
jadis  qu'il  y  avait  un  polype  considérable  dans  l'oreillette  droite  du  cœur,  et  qu'il 
n'y  en  avait  aucun  dans  ses  ventricules,  parce  qu'il  me  paraissait  par  la  liberté  de  sa 
respiration  et  par  la  plénitude  et  l'élévation  de  son  pouls,  que  le  sang  passait  libre- 
ment du  droit  dans  le  gauche  J'ajoutai  qu'outre  le  polype,  il  y  avait  quelque 

chose  d'extraordinaire  que  je  ne  connaissais  point,  dans  quelque  endroit  de  ce 
viscère,  qui  conduirait  bientôt  le  malade  à  la  mort.  Mon  pronostic  se  trouva  véritable, 
car  le  malade  mourut  dans  trois  jours. 

J'ouvris  son  cadavre,  je  trouvai  un  polype  dans  l'oreillette  droite  ;  le  ventricule 
gauche  était  extraordinairement  dilaté,  les  parois  du  tronc  de  l'aorte  me  parurent  trop 
épaisses,  fort  dures  et  comme  cartilagineuses  ;  ses  valvules  semi-lunaires  étaient  fort 
tendues  et  découpées  dans  leur  extrémité;  toutes  leurs  coupures  qui  avaient  quelque 
rapport  avec  les  dents  d'une  scie,  étaient  véritablement  pierreuses.  Les  parois  du 
tronc  de  l'aorte  étant  devenues  trop  épaisses,  dures  et  comme  cartilagineuses,  le 
suc  lymphatique,  que  le  sang  des  conduits  charneux  du  cœur  auxquels  elles  étaient 
étroitement  attachées  leur  fournissait  pour  les  nourrir,  n'eut  plus  son 'Cours  libre: 
il  ne  se  porta  plus,  du  moins  assez  abondamment,  dans  le  tissu  des  parois  de  toutes 
les  branches  de  l'artère  dontje  viens  de  parler.  C'est  pourquoi  elles  se  desséchèrent 
petit  à  petit  et  perdirent  assez  de  leur  souplesse  naturelle  pour  pouvoir  paraître  aux 
doigts  tendues  dans  l'un  et  l'autre  bras  comme  de  petites  cordes.  Incontinent  après 
que  le  suc  lymphatique,  destiné  pour  la  nourriture  de  l'aorte,  ne  put  plus  s'insinuer 
dans  les  parois  de  son  tronc,  il  se  détourna  vers  la  base  de  ses  valvules  semi- 
lunaires  et  fut  poussé  en  avant  en  si  grande  quantité  dans  leur  tissu  qu'il  diminua 
leur  souplesse  naturelle,  et  se  fixa  dans  leur  extrémité  de  manière  qu'il  la  déchira 
et  se  durcit  dans  les  coupures  qu'il  forma  en  manière  de  plâtre  ou  de  pierre  :  de 
sorte  que  la  trop  grande  tension  de  ces  valvules  faisait  que  le  ventricule  gauche  ne 
pouvait  pousser  dans  l'aorte  le  sang  que  le  droit  lui  fournissait  que  par  des  contrac- 
tions très  violentes  ;  et  comme  elles  étaient  découpées,  leurs  extrémités  ne  pouvaient 
jamais  s'approcher  d'assez  prés  pour  ne  laisser  aucune  ouverture  entre  elles  ;  c'est  pour- 
quoi toutes  les  fois  que  l'aorte  se  contractait,  elle  renvoyait  dans  le  ventricule  gauche 
une  partie  du  sang  qu'elle  venait  de  recevoir.  C'était  donc  le  dérèglement  du  cours  du 
sang,  causé  parla  tension  et  les  coupyres  pierreuses  des  valvules  sigmoïdes  du  tronc 
de  l'aorte  qui  causait  la  palpitation  de  cœur  et  les  battements  de  cette  artère  qui 
se  faisait  par  de  très  fortes  secousses.  » 

Vieussens  cite  encore  un  fait  rapporté  par  Deidier,  professeur  à  la  Faculté 
de  Montpellier,  et  relatif  à  la  marquise  de  Castries  sœur  du  cardinal  de 
Bonzy  qui  mourut  à  84  ans  et  chez  laquelle  on  trouva  «  le  tronc  de  l'aorte 
osseux  de  même  que  ses  trois  valvules,  un  étranglement  considérable  dans 
l'endroit  de  cette  artère  où  elle  se  courbe  pour  descendre  dans  le  bas-ventre; 
son  tronc  inférieur  était  presque  tout  osseux,  depuis  le  dessous  du  diaphragme 
jusqu'aux  artères  iliaques,  et  ses  branches,  même  les  plus  petites,  étaient 
aussi  osseuses,  à  la  réserve  de  l'artère  hépatique,  de  la  gastrique,  de  la 
mésentérique  et  des  émulgentes.  Cette  ossification  s'observait  principalement 
dans  l'artère  splénique  qui  faisait  plusieurs  contours...  Tous  ces  con- 
tours formaient  un  véritable  os  dans  le  milieu  duquel  le  sang  s'était  conservé 
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son  passage.  Sept  ans  avant  sa  mort,  j'avais  observé  que  son  pouls  commen- 
çait k  devenir  inégal  :  cette  inégalité  augmenta  peu  à  peu  de  telle  manière 
que  je  n'en  ai  jamais  remarqué  un  autre  aussi  extraordinaire;  elle  marquait 
le  dérèglement  du  mouvement  du  cœur  qui  était  travaillé  depuis  longtemps 
d'utie  palpitation  continuelle  et  quelquefois  très  violente  ». 

On  voit  donc  par  là  à  quelles  erreurs  on  s'expose  en  appelant  une  maladie 
du  nom  d'un  auteur  ;  quand  on  le  peut,  il  est  préférable  de  la  désigner  par  sa 
lésion  ;  et  c'est  là  même  le  meilleur  moyen  de  ne  commettre  ni  erreur  histo- 
rique, ni  déni  de  justice,  de  ne  pas  appeler  c  Maladie  de  Hogdson»  une  affec- 
tion dont  Morgagni  parle  à  chaque  instant  et  qui  peut  être  désignée  plus 
simplement  sous  le  nom  d'aortite  chronique. 

Dans  plusieurs  passages  de  ses  lettres  (18,  23,  27),  Morgagni  parle  de  l'in- 
suffisance aortique  ;  il  décrit  la  lésion  lorsqu'il  trouve  les  valvules  aortiques 
«  extrêmement  maigres  et  contractées  sur  elles-mêmes,  un  peu  raides  et  un 
peu  dures,  surtout  à  la  partie  supérieure  du  bord  de  chacune  d'elles».  Dans 
un  autre  passage,  «  les  valvules  semi-lunaires  étant  contractées  et  ridées  ne 
pouvaient  point  se  déployer  suffisamment  pour  empêcher  que  le  sang  ne 
rentrât  en  partie,  lors  de  la  contraction  de  1  aorte  dans  le  ventricule  d'où  il 
était  sorti  ».  Il  parle  même  de  l'insuffisance  aortique  combinée  avec  le 
rétrécissement  par  suite  d'une  lésion  valvulaire  ayant  pour  résultat,  «  d'une 
part  d'augmenter  les  obstacles  à  la  sortie  du  sang,  et  de  l'autre  ne  pas  em- 
pêcher suffisamment  son  retour  quand  il  était  repoussé  bientôt  par  les  con- 
tractions de  l'aorte  ».  Ensuite,  il  insiste  à  plusieurs  reprises,  après  Santo- 
rini,  sur  les  maladies  de  l'aorte  comme  cause  de  mort  subite. 

Ces  faits  paraissent  avoir  été  oubliés  pendant  tout  le  xviii^  siècle.  Sénac 
n'en  fait  aucune  mention,  pas  plus  que  de  cette  maladie,  et  vers  le  xvni^  siècle, 
nous  ne  trouvons  que  Hunter  qui  a  trouvé  une  fois  «  les  valvules  de  l'aorte 
plus  épaisses,  plus  dures  et  ratatinées,  de  sorte  qu'elles  avaient  dû  laisser 
retourner  du  sang  depuis  l'aorte  ;  le  cœur  gauche  était  très  grand  ».  Il  parai- 
trait  encore  que  Selle  vers  la  même  époque,  aurait  vu  un  cas  semblable  et 
observé  les  caractères  du  pouls  vibrant.  Il  n'y  a  rien  à  ce  sujet  dans  Corvisart. 
Quant  à  Kreysig  (1814),  il  n'a  pas  décrit  l'insuffisance  aortique  qu'il  semble 
confondre  avec  les  anévrismes,  ou  n'y  voir  que  l'hypertrophie  du  ventricule 
gauche. 

Il  faut  arriver  ensuite  jusqu'à  l'année  1832,  pour  trouver  une  étude  presque 
complète  sur  l'insuffisance  aortique  par  D.  J.  Corrigan  *.  Mais  il  n'est  pas 
juste  de  dire  avec  cet  auteur,  qu'il  «  s'agit  d'une  maladie  qui  n'a  été 
décrite  dans  aucun  livre  sur  les  maladies  du  cœur  ».  On  ne  doit  cependant 
diminuer  en  rien  le  mérite  incontestable  de  Corrigan  qui  a  certainement 
décrit  l'insuffisance  aortique  d'une  façon  remarquable  au  point  de  vue  ana- 
tomique  et  clinique  : 

Au  point  de  vue  anatomique,  quand  il  montre  les  quatre  conditions  dans 

'  CoiiRiG.vx.  On  permanent  patency  of  the  mouth  of  the  aoi'ta.  or  inadequacy  of  the 
aortic  valves.  The  Edinburrjli  médical  and  sui'nical  Journal,  avril  1832. 
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lesquelles  cette  maladie  peut  se  produire  :  1°  une  modification  acciden- 
telle dans  la  structure  des  valvules  aortiques,  par  suite  de  laquelle  leur 
tissu  est  transformé  en  un  réseau  percé  d'une  multitude  d'ouvertures  de 

}  grandeur  variable,  résultat  probable  d'une  absorption  moléculaire  ; 
'iP  la  rupture  ou  la  déchirure  d'une  ou  de  plusieurs  valvules;  3"  l'endur- 
cissement et  l'épaississement  des  replis  valvulaires,  leur  adhérence  contre 
les  parois  de  l'aorte  ;  4°  l'insuffisance  de  ces  valvules  par  simple  dilata- 

j  tien  de  l'aorte  sans  lésion  valvulaire. 

[I    Au  point  de  vue  clinique,  il  a  signalé  un  mouvement  de  pulsation  et 

i  d'ondulation  dans  les  artères  de  la  tête  et  des  membres  supérieurs,  un 
«  bruit  de  soufflet  »  au  premier  et  au  second  temps  du  cœur,  un  pouls  cons- 

1  tamment  plein  et  dont  les  caractères  augmentent  par  l'élévation  du  bras. 

I  II  ajoute  que,  «  dans  le  rétrécissement  de  l'orifice  aortique,  on  remarque 

;  un  contraste  frappant  entre  la  petitesse  du  pouls  et  la  force  des  batte- 
ments du  cœur,  tandis  que  dans  la  régurgitation  aortique,  le  pouls  est 
fort  et  plein  avec  des  mouvements  du  cœur  à  peine  sensibles  ».  11  n'a  pas 
sigaalé  la  terminaison  par  la  mort  subite. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  Corrigan  démontre  les  inconvénients  de  la 
méthode  débilitante  employée  alors  au  moyen  des  saignées  et  de  la  diète,  il 
insiste  sur  l'effet  salutaire  de  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  destinée  à 

\  doubler  la  force  de  résistance  que  cet  organe  doit  opposer,  et  qu'on  ne  peut 
ou  qu'on  ne  doit  pas  plus  combattre  que  l'hypertrophie  du  tissu  musculaire 

j  de  l'estomac  consécutive  au  rétrécissement  du  pylore,  ni  celle  de  la  vessie  ou 
du  rectum  dans  les  cas  de  rétrécissement  de  l'urètre  ou  de  l'intestin.  Enfin 

I  il  condamne,  après  Hunter,  l'emploi  de  la  digitale  dans  cette  maladie,  et  il 
explique  très  ingénieusement  la  contre-indication  de  ce  médicament  par  le 

:  fait  du  ralentissement  consécutif  des  mouvements  cardiaques,  ralentisse- 

1  ment  qui  «  déterminant  un  intervalle  plus  long  entre  chaque  contraction, 
permet  à  une  plus  grande  quantité  du  sang  de  refluer  dans  le  cœur  ».  La  fré- 
quence du  pouls  qui  varie,  ajoute-t-il,  de  90  à  100  pulsations  par  minute,  ne 
doit  pas  inquiéter  le  médecin  ;  car  plus  l'action  du  ventricule  gauche  est 
répétée,  et  plus  elle  s'oppose  au  reflux  du  sang. 

J'ai  voulu  résumer  aussi  complètement  que  possible  l'œuvre  de  Corri- 
gan, pour  ne  pas  la  diminuer  d'abord,  et  pour  la  mettre  équilablement 
en  parallèle  avec  l'observation  de  Vieussens. 

Oui,  sans  aucun  doute,  on  doit  à  Corrigan ,  la  connaissance  de  cette 
!  maladie  ;  mais,  de  ce  que,  depuis  près  de  deux  cents  ans,  on  ait  oublié 
l'observation  si  remarquable  de  Vieussens,  avec  la  description  si  parfaite 
du  pouls  fort  et  vibrant,  des  lésions  anatomiques  et  de  la  physiologie  patho- 
logique de  la  régurgitation  sanguine  dans  le  ventricule,  il  ne  s'ensuit  pas 
que  l'on  doive  lui  refuser  le  grand  mérite  d'avoir  le  premier  appelé  l'atten- 
tion sur  une  maladie  nouvelle.  Il  paraît  équitable,  que  l'on  ne  donne  plus  le 
nom  de  «  pouls  et  de  maladie  de  Corrigan  »  au  pouls  et  à  la  maladie  dont 
"Vieussens  a  donné  une  fidèle  description . 
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D'autre  part,  dès  1815,  Hogdson  insistait  sur  la  dilatation  alhéromateuse 
de  l'aorte,  et  en  18:29,  Hodgkin  dans  un  mémoire  sur  la  «  rétroversion  des 
valvules  aortiques  »  cite  un  cas  où  «  il  existait  une  violence  anormale  de 
l'action  artérielle  :  pouls  très  rapide,  quoique  régulier  avec  un  Ihrill  remar- 
quable, battements  violents  des  deux  carotides  ».  En  1831,  Ilope  décrivait 
encore,  avant  Corrigan  le  pouls  bondissant  de  l'insuffisance  aortique. 

Deux  ans  après  Corrigan  (1834)  la  maladie  a  été  étudiée  en  France  par 
A .  Guyot  et  Charcellay  dans  leurs  thèses  inaugurales,  puis  par  Aran,  llenderson, 
Beer,  Gela,  Cl.  Bernard,  Da  Costa  Alvarenga,  Mauriac  qui  étudia  les  faits  de 
morts  subites,  Duroziez  qui  décrivit  le  double  souffle  intermittent  crural, 
Mareyqui  fixa  nettement  les  caractères  sphygmographiques  du  pouls,  Ghau- 
veau  et  Marey,  puis  liosenbach,  François-Franck  qui  reproduisirent  la  mala- 
die expérimentalement'. 

Nous  avons  étudié  les  caractères  cliniques  de  l'insuffisance  aortique  arté- 
rielle, opposés  à  ceux  de  l'insuffisance  endocardique. Cette  distinction  des 
deux  insuffisances  a  été  pressentie  par  Stokes  :  «  Chez  les  jeunes  sujets, 
l'insuffisance  aortique  succède  à  une  cardite  rhumatismale;  le  plus  sou- 
vent, lorsqu'elle  se  montre  au-dessous  de  25  ans,  elle  est  due  à  une  endo- 
cardite. Tout  au  contraire,  lorsque  la  maladie  survient  entre  30  et  50  ans,  on 
trouve  rarement  une  inflammation  comme  origine  du  mal  ;  il  s'agit  alors 
d'un  état  ressemblant  au  dépôt  de  matières  graisseuses  ou  alhéromateuses.  » 

Anatomie  pathologique. 

Les  lésions  intéressent  le  plus  souvent  les  valvules  elles-mêmes, 
beaucoup  plus  rarement  rorifice  seul.  Les  lésions  valvulaires  sont 
d'origine  traumatique  ou  inflammatoire  (celle-ci  beaucoup  plus  fréquente). 

Tout  d'abord,  il  s'agit  de  reconnaître  à  l'autopsie  que  les  valvules  sig- 
moïdes  sont  insuffisantes.  Or,  à  l'état  normal,  lorsque  l'on  verse  de  l'eau 
par  l'aorte  vers  le  cœur,  on  voit  immédiatement  le  liquide  s'arrêter 
parce  que  les  valvules  en  s'abaissant  s'appliquent  exactement  les  unes 
contre  les  autres  par  leurs  bords  libres  et  une  petite  partie  de  leur  face 
ventriculaire.  Si  le  liquide  n'est  pas  arrêté  et  si  on  le  voit  s'écouler  dans  | 
le  ventricule,  c'est  la  preuve  que  les  valvules  sont  insuffisantes.  Mais,  il  i 
y  a  deux  causes  d'erreurs  :  i°  le  liquide  peut  s'écouler  par  les  artères 

'  HonGKiN.  Londoii  med.  Gazelle,  1829.  A.  Gi:vot,  Charcellay.  Thèses  de  Paris.  1834  et 
■1836.  AfiAN.  Arcli.  de  inéii.,  184:2  et  1849.  Hendeuson,  Edinburgh  med.  Journ..  1837  et  1844. 
Beer.  <l':slerr.  Wocli..  1843.  Gola.  Gazz.  di  Milano.  l&ii.  Cl.  iiERNARO.  Sur  les  mouvements 
des  valvules  sigmoïdes,  Soc.  de  bioL,  1849.  UaCosta  Alvarenga.  Sur  rinsiiffisance  des  valv. 
aortiques.  Trad.  fr.,  ISoG.  Mauriac.  De  la  mort  subite  daus  Tins,  aort,  Tlièse  de  Paris.  ; 
1860.  Di'RoziEZ.  Du  double  souffle  intermittent  crural  comme  signe  d'ins.  aort.,  Avcli.  de  \ 
méd.,  1861.  Makev.  Gaz.  méd.  de  Paris,  1868.  La  circulation  du  sang  à.  l'état  physiologique 
et  dans  les  maladies.  Paris.  IHSl,  Peter.  Union  méd,,  1871,  Traité  clin,  des  mal.  du  cœur, 
1883.  llosENBACH.  Arcli.  f.  expérim.  path.  méd.  pharmac,  1878.  François-Franck.  Sur  la 
production  e.\perimenlale  de  l'iusutl'.  aort.  Paris.  1878  et  Acad.  de  méd.,  1886. 
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coronaires,  comprises  dans  la  seclion  du  ventricule  ;  2°  la  hauteur  à 
'  laquelle  l'eau  a  été  projetée  et  sa  pression  sont  inlerieures  à  la  normale 
et  ne  sont  pas  capables  de  rapprocher  après  la  mort  les  valvules  un  peu 
rigides,  alors  que  pendant  la  vie  elles  avaient  pu  normalement  accomplir 
leurs  fonctions.  Il  en  résulte  que  cette  épreuve  de  l'eau  n'est  pas  toujours 
I  absolument  démonstrative  et  que  l'on  doit  y  joindre  la  mesure  de  l'ori- 
fice aortique  qui  donne  environ  (ÎG  millimètres. 

Origine  traumatique.  — Depuis  Sénac  qui  mentionna  lepremier  la  pos- 
sibilité des  ruptures  valvulaires  et  qui  fut  bientôt  suivi  par  Morgagni,  on 
ne  trouve  d'abord  dans  la  littérature  médicale  que  des  exemples  de  rup- 
tures de  la  mitrale  ou  de  la  tricuspide  (faits  de  Corvisart,  Bertin,  Laen- 
nec).  Les  premières  observations  de  ruptures  des  sigmoïdes  de  l'aorte 
appartiennent  à  William  Ilenderson,  Aran,  Peacock\ 

La  rupture  intéresse  tantôt  une  seule  valvule  et  le  plus  souvent  celle 
de  droite,  tantôt  deux  valvules,  d'autres  fois  et  beaucoup  plus  rarement 
les  trois  ensemble.  Cette  rupture  consiste,  soit  dans  une  perte  de  sub- 
stance plus  ou  moins  étendue  du  bord  libre,  soit  dans  une  déchirure  de 
l'un  de  ses  angles,  soit  dans  un  décollement  partiel  et  même  presque 
total  à  sa  base  d'insertion,  de  sorte  que  la  valvule  peut  être  flottante  le 
plus  souvent  vers  la  cavité  aortique,  où  j'ai  vu  le  repli  valvulaire  venir 
obstruer  l'orifice  d'une  des  artères  coronaires,  d'oîi  symptômes  graves 
d'angine  de  poitrine  et  mort  subitè.  On  peut  observer,  comme  je  l'ai 
signalé  pour  la  valvule  mitrale,  une  sorte  de  luxation  de  la  valvule,  celle- 
ci  regardant  la  cavité  ventriculaire  par  son  bord  libre;  un  fait  de  ce 
genre  a  été  rapporté  par  Foster. 

Que  la  rupture  survienne  par  un  simple  effort,  ou  encore  par  un  trau- 
matisme direct  du  thorax,  elle  se  produit  presque  toujours  à  la  faveur 
de  lésions  valvulaires  préexistantes  ayant  pour  résultat  d'aff'aiblir  la  résis- 

i'  tance  du  repli  membraneux  (athérome,  endocardite  chronique).  Dans 
l'endocardite  ulcéreuse,  la  cause  occasionnelle  de  l'effort  ou  du  trauma- 
tisme n'est  même  pas  nécessaire,  et  les  perforations  comme  les  ruptures 
valvulaires  surviennent  spontanément.  De  rares  auteurs,  Strassmann  en 
particulier-,  admettent  la  possibilité  de  la  rupture  d'une  valvule  absolu- 
ment saine.  Ces  faits  sont  très  contestables,  comme  le  démontre  l'expé- 

*  W.  Hëndersox.  Edinburrjh  mecl.  Joiirn.,  1833.  Arax.  Arch.  de  )i)éd..  1842.  1'e.\cock. 
Monthly  Jotirn.,  1832.  V'oir  aussi  les  faits  de  :  Poster  et  Buknev.  —  Yeo.  Meil.  Times  and 
Gaz.,  1873  et  1878.  ïerrillon.  [Proqrès  méd.,  1875.)  Lerov.  BuU.  inéd.  du  Xurd,  1879. 
DoRoziEZ.  Uml  med..  1880.  B.arié.  Rev.  de  inéd..  1881.  H.  Biggs.  Soc.  of  Bellevue  lios- 
piial,  1890.  Leyden.  lierl.  Kl.  Woch.,m2.  Potain.  BuU.  méd.,  189:2.  Dreyfus,  Dufour. 
Dupuis,  Thèses  de  Paris,  1890  et  1901).  —  '  STii.iss.MANx.  Rupture  d'une  valvule  siguioïde 
saine  à  la  suite  d  uu  coup  de  pied  de  cheval  sur  la  régiou  précordiale.  (Soc  de  mcd.  interne 
de  Berlin,  1900.) 
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rimenlalion  qui  ne  parvient  pas  à  produire  la  moindre  solution  de  conti- 
nuité sur  une  valvule  soumise  à  une  pression  considérable,  môme  au 
moment  de  rabaissement  des  sigmoïdes  et  de  la  période  diastolique 
durant  laquelle  la  rupture  doit  toujours  se  produire,  comme  cela  se 
comprend  aisément. 

Si  la  lésion  valvulaire  est  la  cause  prédisposante  de  la  rupture,  celle- 
ci  peut  à  son  tour  devenir  le  point  de  départ  d'un  travail  d'endocardite 
consécutive,  comme  l'expérimentation  et  l'observation  clinique  l'ont  i 
démontré.  Ainsi,  Rosenbach,  après  avoir  produit  expérimentalement  ' 
une  insuffisance  aortique  à  la  suite  de  la  perforation  des  replis  semi- 
lunaires  de  l'aorte,  a  trouvé  à  l'autopsie  des  animaux  qui  avaient  survécu 
six  à  huit  semaines,  des  traces  indéniables  d'endocardite  consécutive.  Â 
la  suite  de  la  rupture  des  valvules  sigmo'ides  de  l'aorte  qui  avait  donné 
lieu  à  une  insuffisance  aortique,  Potain  a  constaté  quelques  semaines 
après,  l'existence  d'une  insuffisance  mitrale  due  à  une  endocardite  qui. 
constatée  nettement  à  l'autopsie,  a  été  regardée  avec  juste  raison  comme 
consécutive  à  la  rupture  valvulaire.  J'ai  vu  un  malade,  ancien  rhumati- 
sant, qui  à  la  suite  d'un  effort  violent  pour  soulever  un  lourd  fardeau, 
présenta  brusquement  tous  les  symptômes  d'une  insuffisance  aortique 
suraiguë;  quelques  jours  plus  tard,  il  fut  atteint  de  grippe  infectieuse 
qui  détermina  l'infection  de  l'endocarde  traumatisé,  d'où  endocardite 
ulcéro-infectanle  qui  fut  suivie  d'une  mort  rapide  avec  accidents  fébriles 
et  septicémiques.  Ce  fait  clinique  vient  à  l'appui  des  expériences  entre- 
prises pour  expliquer  la  pathogénie  des  endocardites  infectieuses,  et  il  est 
à  rapprocher  d'une  observation  de  H.  Biggs,  relative  à  une  endocardite 
microbienne  consécutive  à  la  rupture  traumatique  d'une  valvule  aortique. 
Donc,  à  la  suite  d'une  rupture  valvulaire,  l'endocardite  peut  survenir  par 
deux  processus  difîérents  :  celui  de  l'inflammation  simple,  ce  qui  est  le 
cas  le  plus  ordinaire;  celui  d'une  infection  accidentellement  surajoutée. 

En  résumé,  les  causes  sont  prédisposantes  et  occasionnelles. 

Parmi  les  causes  prédisposantes ,  il  y  a  lieu  de  citer  toutes  les  maladies 
capables  d'affaiblir  la  résistance  du  plancher  valvulaire  :  rhumatisme, 
goutte,  alcoolisme,  syphilis,  intoxications  par  le  plomb  ou  le  phosphore, 
maladies  infectieuses  et  endocardite  ulcéreuse,  tabès  dorsal  qui  détermi- 
nerait sur  l'appareil  valvulaire  des  lésions  trophiques  caractérisées  par  son 
amincissenfient  et  un  état  de  fénestration  qui  a  pu  mériter  le  nom  de 
u  mal  perforant  valvulaire  »  Ces  lésions  sont  différentes  de  celles  de 
l'aortite  avec  sigmo'idite  des  tabétiques  qui  est  due  à  la  syphilis,  cause 
très  fréquente  du  tabès. 

'  Teissiek.  Lyoîi  médical,  1881.  Dès  1832,  Corrig.vn  avait  mentionné  cet  état  spécial  de 
l'appareil  valvulaire  chez  les  tabétiques. 
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Les  causes  occasionnelles  sont  nombreuses  et  variées  :  efforts  dans 
une  lutte  corps  à  corps,  pour  empêcher  une  chute,  soulever  un  fardeau, 
traîner  une  lourde  voiture,  dans  une  course  rapide  ou  prolongée,  pendant 
une  course  très  longue  à  bicyclette  ^ 

Parmi  les  traumatismes,  on  signale  :  les  chutes  sur  la  poitrine,  le  saut, 
un  coup  de  tête  ou  un  coup  de  pied  de  cheval  sur  le  thorax,  la  projec- 
tion violente  sur  le  sol  et  d'un  lieu  élevé,  une  compression  thoracique 
quelconque  avec  ou  sans  fractures  de  côtes.  Comme  on  le  voit,  il  s'agit 
ici  de  ruptures  valvulaires  par  traumatismes  indirects,  et  lorsqu'elles 
sont  produites  expérimentalement,  il  a  été  démontré,  comme  l'indiquait 
le  simple  raisonnement,  qu'elles  surviennent  surtout  au  commencement 
de  la  diastole,  ou  à  la  fin  de  la  systole,  c'est-à-dire  au  moment  oîi  la 
tension  aorlique  étant  à  son  maximum,  les  sigmoïdes  sont  abaissées.  Si 
on  introduit  de  l'eau  sous  pression,  soit  dans  l'aorte,  soit  dans  le  ventri- 
cule et  qu'on  frappe  violemment  la  paroi  thoracique  à  l'aide  d'un  maillet, 
on  détermine  le  plus  souvent  une  rupture  sigmoïde  quand  le  traumatisme 
a  été  produit  à  la  fin  de  la  systole,  et  une  rupture  mitrale  quand  il  a  été 
effectué  au  début  de  la  systole  ou  à  la  fin  de  la  diastole  (Potain  et  Bariô). 
L'aorte  qui  offre  une  plus  grande  résistance,  ne  se  rompt  pas,  à  moins 
qu'elle  soit  le  siège  de  lésions  inflammatoires  ou  dégénératives,  comme 
Martin-Durr  l'a  démontré.  Le  résultat  de  ces  expériences  a  été  confirmé 
par  d'autres  auteurs".  —  Quant  aux  traumatismes  directs,  ils  ont  été 
produits  expérimentalement  par  Chauveau  et  Marey,  François-Franck, 
Rosenbach,  Pinet,  à  l'aide  d'un  valvulotome  introduit  par  la  carotide 
jusque  sur  le  plancher  sigmoïdien  \ 

Origine  inflammatoire  par  endocardite,  par  endartérite.  —  Comme 
nous  l'avons  vu,  l'endocardite  aiguë  et  surtout  l'endocardite  ulcéreuse 
(infectante)  peut  déterminer  d'une  façon  rapide  l'inocclusion  de  l'orifice 
aortique  :  grosses  végétations  fibrineuses  ou  autres  empêchant  l'adosse- 
ment  valvulaire,  ulcérations  et  anévrysmes  valvulaires. 

C'est  surtout  l'endocardite  rhumatismale  chronique  qui  doit  être  incri- 
minée en  raison  des  déformations  qu'elle  produit  sur  l'appareil  valvulaire  : 
rigidité,  épaississement  et  rétraction  des  valvules,  leur  soudure  à  la  paroi 
aortique  déterminant  une  sorte  de  synéchie  sigmoïdienne.  Il  s'agit  alors 
de  l'insuffisance  aortique  d'origine  endocardique.  Mais,  il  est  à  remar- 
quer que  ce  sont  les  lésions  surtout  du  bord  libre  qui  donnent  lieu  à 

'  Launois.  Soe.  méd.  de.t  hop.,  1S'J6.  —  "-  B.uur:.  Loc.  cil.  I'otaix.  liiiU.  inéd..  189i  et  Clin, 
méd.  de  la  Cliarilé,  1894.  Martin'-DlIrr.  Rupture  spontanée  de  l'aorte,  Avch.  de  inécL,  lt>i)l. 
Jules  Dreyfus.  Ch.  Dufour.  Uuplms,  Thèses  de  Paris.  1896  et  1901.  —  ^  Chauveau  et  Marey. 
Acnd.'de  inéd..  1863.  Fr.ançois-Fkanck.  Soc.  de  biologie,  1882.  Rosendach.  Loc.  cil.  Pinet. 
Soc.  amd..  1887. 
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l'affection,  de  sorte  que  l'épaississement  inflammatoire,  même  considé- 
rable des  valvules  peut  ne  pas  être  suivi  d'inocclusion  si  le  bord  libre  est 
respecté,  et  qu'il  suffit  de  quelques  lésions  de  celui-ci  pour  donner  lieu 
à  une  insuffisance  aorlique  parfois  très  accentuée.  C'est  ainsi  que  dans 
un  fait,  les  lésions  occupaient  la  plus  grande  partie  de  l'appareil  valvu- 
laire,  mais  en  laissant  intacts  les  lignes  de  renforcement  et  les  bords 
libres  qui  s'appliquaient  parfaitement  l'un  contre  l'autre  pour  obturer 
l'orifice  et  empêcher  le  retour  du  sang  dans  la  cavité  ventriculaire 
Il  résulte  de  cette  altération  des  bords  libres,  une  diminution  des  dia- 
mètres longitudinal  et  transversal  des  replis  valvulaires. 

Une  autre  variété  anatomique  d'insuffisance  aorlique  résulte  de  la 
fusion  de  deux  valvules  en  une  seule  par  suite  de  la  rétraction  ou  de  la 
disparition  par  atrophie  de  la  cloison  qui  les  séparait.  Tantôt,  les  trois 
valvules  sont  atteintes  et  d'autres  fois  l'altération  ne  porte  que  sur  l'une 
d'elles. 

L'insuffisance  aortique  d'origine  endartcrique  ou  artérielle^  déjà  décrite 
(t.  I,  p.  384-392)  est  le  résultat  d'une  aorlite  chronique;  elle  se  traduit 
anatomiquement  par  toutes  les  lésions  de  celte  dernière  affection  et  par 
une  dilatation  de  l'aorte. 

L'athérome  et  la  calcification  des  replis  semi-lunaires  sont  capables  de 
produire  l'inocclusion  valvulaire,  comme  de  nombreuses  observations  le 
démontrent  depuis  Morgagni,  de  sorte  qu'on  a  commis  une  erreur  histo- 
rique en  donnant  à  l'insuffisance  artérielle  le  nom  de  «  maladie  de 
Hogdson  »,  comme  j'ai  démontré  qu'on  en  a  commis  une  autre  en  attri- 
buant la  désignation  de  «  maladie  de  Corrigan  »  à  l'insuffisance  aortique 
d'origine  endocardique.  Un  bon  exemple  parmi  beaucoup  d'autres,  d'in- 
suffisance aortique  par  athérome  valvulaire,  a  été  donné  par  une  observa- 
tion où  les  trois  sigmoïdes  absolument  rigides  et  immobiles  étaient  le 
siège  d'infiltrations  fibro-calcaires  occupant  leurs  cavités  remplies  de 
végétations  pierreuses  et  inégales;  elles  formaient  un  espace  triangulaire 
très  étroit,  et  l'infiltration  fibro-calcaire  se  continuait  avec  la  grande  valve 
mitrale  considérablement  augmentée  de  volume  au  point  que  son  applica- 
tion sur  la  petite  valve  déterminait  un  rétrécissement  mitral  -. 

La  fibrose  de  l'endocarde  peut  se  localiser  exceptionnellement  aux 
valvules  sigmoïdes  de  l'aorte.  On  les  voit  (fig.  56)  froncées,  très  épais- 
sies, revenues  sur  elles-mêmes  avec  leurs  bords  libres  en  entropion,  ce 
qui  a  déterminé  dans  ce  cas  le  défaut  d'affrontement  des  valvules  sig- 
moïdes, d'oii  la  production  de  l'insuffisance  aortique.  J'ai  fait  onze  fois 


'  Derlon.  Soc.  anal.,  1S07.  —  -  Moiikl-Lavaixèe.  Soc.  analoiniqite,  ISSo. 
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cette  constatation  nécroscopique  ;  le  fait  n'est  donc  pas  absolument  rare, 
et  il  n'a  pas  été  signalé  jusqu'à  ce  jour. 


Au  sujet  du  rôle  de  la  dilatation  aortique  pour  la  production  de  l'insuffi- 
sance valvulaire,  de  grandes  discussions  ont  cours  dans  la  science  parmi 


Fig.  56.  —  Fibrose  sigmoïdienne  et  insutlisance  aortique  avec  valvij  es  en  entropion. 

a,  épaississemenl  fibreux  des  valvules.  —  i,  è,  valvules  rétractées  en  entropîon.  —  (Z,  d,  plaques  d'athé- 
l'ome.  —  e,  grande  valve  mi  traie  peu  altérée. 


les  différents  auteurs,  les  uns  admettant  qae  seule,  la  lésion  des  valvules 
peut  produire  l'inocclusion  valvulaire  et  que  celle-ci  n'est  jamais  ou 
presque  jamais  déterminée  par  la  simple  dilatation  de  l'anneau,  les  autres 
affirmant  au  contraire  que  cette  dilatation  sans  lésion  sigmoïdienne  est 
capable  par  elle-même,  quoique  rarement,  de  donner  naissance  à  l'insuffi- 
sance. Je  partage  cette  dernière  opinion  admise  par  Corrigan,  Aran, 
Peacock,  Péris,  M.  Raynaud,  da  Costa  Alvarenga,  Guttmann,  Jaccoud, 
Bouveret,  Renvers,  Dombrowski,  Léo  Popow',  et  confirmée  encore  par 

'  Corrigan.  Aran,  loc.  cit.  (Arch.  de  méd.,  184  ).  Peacock.  On  some  of  the  caus.  and 
effect.  of  valv.  diverses  of  the  heart,  London,  4865.  Perls.  Archiu.  f.  Idin  med.,  1869. 
M.  Raynaud.  Nouveau  dict.  de  méd.  et  ch.  pratiques,  t.  VIII,  1868.  Da  Costa  Alvakenga. 
iep.  clin,  sur  les  mal.  du  cœur  [iva^A.  française,  1878).  Guttsiann.  Lehrbuchder  Kiin.  Unter- 
suchungs  method.,  Berlin,  1878.  Jaccoud.  Leçons  de  clin,  méd.,  1884-1883.  Bouveret.  Lyon 
méd.,  1888.  Dombrowski.  Rev.  de  méd..  1893.  E.  Serullaz.  Contribution  à  l'étude  de  l'in- 
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des  observations  relativement  nombreuses  et  concluantes.  Elles  sont 
concluantes,  comme  on  peut  le  voir  par  quelques  citations  :  «  Les  valvules 
sont  souples,  minces,  lisses,  sans  adhérence  ni  induration  ;  l'aorte  pré- 
sente une  légère  dilatation  uniforme  et  régulière  »  (J.Besnier).  —  «L'aorte 
ascendante  est  dilatée,  athéromateuse  ;  les  valvules  semi-lunaires  sont 
intactes  »  (Pel).  —  «  Les  valvules  sigmoïdes  ne  sont  point  altérées,  l'anneau 
est  simplement  dilaté  »  (A.  Chauffard).  —  «  Les  valvules  sigmoïdes  sont 
normales,  l'aorte  ne  présente  aucune  lésion,  mais  son  anneau  d'orifice 
mesure  près  de  7  centimètres  »  (Bouveret).  —  «  Les  sigmoïdes  ont  con- 
servé leur  souplesse,  leurs  bords  sont  libres,  et  l'insuffisance  aortique 
est  due,  non  à  l'altération  des  valvules  sigmoïdes,  mais  à  la  dilatation 
de  l'aorte  »  (Huchard,  thèse  Jacquet).  —  ((  L'étendue  de  l'orifice  de  l'aorte 
est  de  9  centimètres,  les  valvules  sigmoïdes  sont  parfaitement  saines  » 
(Dombrowski).  Voilà  les  faits,  et  il  y  en  a  d'autres  encore.  Or,  les  faits 
doivent  prévaloir  contre  toutes  les  doctrines  que  l'on  érige  trop  souvent 
en  dogmes.  La  science  ne  connaît  pas  les  dogmes. 

Dans  l'insuffisance  aortique  par  lésion  valvulaire,  celle-ci  précède  tou- 
jours la  dilatation  cardiaque  ;  dans  l'insuffisance  aortique  relative,  sans 
lésion  valvulaire,  la  dilatation  cardio-aortique  est  au  contraire  le  premier 
phénomène  en  date  puisqu'elle  tient  sous  sa  dépendance  l'inocclusion 
valvulaire.  Donc,  toutes  les  expériences  tendant  à  démontrer  l'impossi- 
bilité de  dilater  l'anneau  aortique  par  une  pression  plus  ou  moins  grande 
sont  de  nulle  valeur.  Pour  qu'elles  en  eussent,  il  fallait  d'abord  produire 
les  lésions  aortiques  et  cardiaques  qui  précèdent  toujours  en  clinique  la 
dilatation  des  orifices  valvulaires. 

Autrefois,  Gull  a  admis  l'existence  d'une  insuffisance  aortique  sans 
lésions  des  valvules  sigmoïdiennes  et  sans  dilatation  de  l'anneau  aortique 
avec  une  simple  lésion  athérotnateuse  des  sinus  de  Valsalva.  Il  admet- 
tait un  principe  physiologique  en  vertu  duquel  ces  sinus  joueraient 
un  rôle  actif  dans  l'occlusion  valvulaire  par  suite  d'une  sorte  d'élas- 
ticité de  leurs  parois  capable  de  déterminer  le  rapprochement  des 
sigmoïdes  ;  celles-ci  ne  pourraient  plus  s'affronter  par  suite  d'une 
lésion  de  ces  sinus  devenus  rigides  D'après  nous,  l'explication  est  bien 
plus  simple,  elle  nous  est  fournie  par  un  cas  d'aortite  chronique  avec 

suffisance  aortique  fonctionnelle,  Thèse  de  Lyon.  1893.  G.  Baruieu.  De  Tinsuffisance  fonc 
tionnelle  des  valvules  du  cœur.  Tlièse  de  Paris,  1896.  Léo  Popow.  St  Pelersb.  med.  Wock. 
19.02.  Observations  de  :  J.  Besnier,  Hoc.  anat.,  1873;  Cockle.  Contrib.  of  card.  path..  Lon 
don,  1880;  K.  Pel.  Berl.  klin.  woch.,  1881  ;  Chauffard.  Soc.  anat.,  1882  ;  James  Finlayson 
liril.  ,ned.  Jauni,  1885;  R.  Massolon'go.  Gaz.  hebd.  deméd.  et.  cliir.  anat..  1885;  Renveus 
Cliaritc  annal.,  1888  ;  Jacquet.  Thèse  de  Paris,  1891;  Sahu.  Corresp.  blatt.  f.  schwei 
aertzte,  1895. 

'  Gull.  On  rétroversion  of  the  aortic  valves  from  disease  in  the  sinuses  of  Valsalvs 
London,  1860. 
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insuffisance  aortique  caractérisée  par  l'état  d'intégrité  presque  absolue  de 
l'anneau  orificiel  et  des  valvules.  L'inocclusion  valvuiaire  était  due  à  la 


Fig.  57.  —  Insuftisance  aortique  par  lûsion  des  sinus  de  Valsalva. 

à,  aorte.  —  c,  a,  artères  coronaires.  —  I,  1',  1",  valvules  sigmoïdes  on  eetropion.  —  p,  p\  piliers  valvulai/es. 

lésion  des  sinus  de  Valsalva  dont  les  cavités  étaient  presque  comblées 
par  un  épaississement  fibreux  très  accusé  (fig.  S7  et  58)  d'où  valvules 

s  s  '  s  " 


a  c  ('  f 

Fig.  as.  —  Lésion  des  sinus  de  Valsalva  et  insutlisance  aortique  (même  malade). 

S,  s",  s",  valvules  sigmoïdes  en  ectiOiiiou  et  cavités  valvulaires  presipie  eoinljlécs.  —  c,  c\  artères  coronaires, 
o,  aoric  aihéromateuse. 

sigmoïdes  en  eetropion.  Je  n'ai  trouvé  dans  la  science  qu'un  seul  cas  se 
rapprochant  de  celui-ci,  néanmoins  avec  de  sensibles  différences  :  val- 
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vules  aortiques  altérées  et  ne  fermant  plus,  végétations  énormes  et 
masse  de  tissu  athéromateux  remplissant  les  sinus  de  Valsalva  (Banks) 

Donc,  l'insuffisance  dite  relative  ou  fonctionnelle  de  l'orifice  aortique 
par  simple  dilatation  de  l'anneau  est  réelle,  et  les  faits  d'inocclusion 
sigmoïdlenne  dans  les  anévrysmes  de  la  portion  ascendante  de  l'aorte, 
au  cours  de  la  néphrite  interstitielle,  de  la  myocardite  scléreuse,  dans 
les  péricardites  chroniques  avec  symphyse  péricardique  par  dilatation 
simple  de  l'orifice  aortique  sont  encore  là  pour  le  démontrer-.  11  résulte 
des  mensurations  déjà  anciennes  de  Péris  (de  Kœnigsberg),  que  par  les 
progrès  de  l'âge,  chez  le  vieillard,  il  y  a  déjà  une  tendance  à  la  dilatation 
de  l'orifice  aortique,  et  par  conséquent  à  l'insuffisance  \  L'opinion  ainsi 
formulée  par  Jaccoud  est  l'expression  de  la  vérité  :  «  L'insuffisance  rela- 
tive aortique  ou  pulmonaire  a  été  niée,  ce  qui  est  une  erreur  positive  ; 
elle  est  exceptionnelle,  voilà  le  fait  vrai  » 

Une  lésion  d'ordre  trophique  dont  la  vraie  cause  est  encore  peu  con- 
nue, Vétat  fenêtré  ou  réticuU  des  valvules  sigmoïdes ,  peut-elle  arriver 
à  déterminer  le  phénomène  de  la  régurgitation  aortique?  A  ce  sujet  les 
avis  sont  partagés,  et  à  côté  de  Corrigan  et  de  Littré  qui  admettaient 
cette  possibilité,  Charcellay,  puis  Forget,  Bamberger  et  Friedreich  l'ont 
niée.  On  sait  que  cette  lésion  est  constituée  par  de  petits  pertuis,  de 
petites  perles  de  substance  siégeant  au  voisinage  du  bord  libre  des  replis 
semi-lunaires,  disposition  n'empêchant  pas  l'accolement  parfait  des  val- 
vules au  moment  de  la  diastole,  et  c'est  la  raison  qu'invoquait  judicieuse- 
ment Bamberger  pour  nier  la  possibilité  de  l'insuffisance  dans  ces  cas. 
«  Les  ouvertures  et  les  fissures  ne  s'écartent  guère,  dit  Friedreich,  de 
cette  partie  des  valvules  qui  est  située  entre  le  bord  libre  et  la  ligne  de 
fermeture  et  qui  ne  joue  aucun  rôle  dans  l'occlusion  de  l'orifice.  » 

Cependant,  il  existe  (à  titre  exceptionnel,  il  faut  bien  le  reconnaître) 
des  observations  comme  celles  de  Derlon  et  de  Thiry°  où  pendant  la  vie 
le  souffle  diastolique  caractéristique  de  l'insuffisance  aortique  a  été 
signalé  avec  la  seule  constatation  anatomique  d'un  état  criblé  valvulaire 
pour  l'expliquer,  et  il  résulte  d'une  étude  récente",  que  celte  fenestration 

'  Banks.  Dublin  hosp.  Gaz..  1837.  —  '  Voici  quelques  faits  d'insuffisances  aortiques  par 
symphyse  péricardique  :  Jaccoud.  Symphyse  cardiaque  avec  dilatation  des  orifices  gau- 
ches et  insuffisance  consécutive  de  leurs  valvules,  Gaz.  hebd.,  1861.  Fournier,  Bar. 
Tlièses  de  Strasbourg,  1863  et  1863.  Schutzenbebger.  Gaz.  mcd.  de  Strasbourg,  1865. 
Léger,  Hanot.  Soc.  anal.,  1874.  Lweran.  Gaz.  hebd.,  1875.  Barrs.  Lancet.  1881.  Hayem  et 
Gu-BERT.  Symphyse  cardiaque:  hypertrophie  et  dilatation  du  cœur;  insuffisances  mitrale 
et  aortique  par  dilatation.  Union  méd.,  1883.  Morel-Lavallée,  Thèse  de  Paris.  1886.  — 
^  l^ERLs.  Arch.  f.  klin.  méd.,  1869.  —  *  Cette  insuffisance  relative  par  simple  dilatation  de 
l'anneau  aortique  a  été  niée  par  les  auteurs  suivants  :  Charcellay,  Thèse  de  Paris,  1836; 
Friedreich,  Peter,  Potain  et  Rendu,  Zoc.  cit.;  La  vraie  et  les  pseudo-insuffisances  aortiques, 
Arch.  de  méd.,  1896;  Tripier,  Traité  de  palh.  générale,  1897.  —  ■'  Derlon.  Soc.  anat.,  1867. 
Cu.  Thiry.  Congrès  de  méd.  interne  de  Nancy,  1896.  —  "  .\rzonian.  Thèse  de  Nancy,  1897. 
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valvulaire  ne  peut  produire  l'insuffisance  aortique  qu'à  la  faveur  de  la 
rupture  des  cornes  d'insertion  des  sigmoïdes,  analogue  à  la  rupture  des 
cordages  tendineux.  Cependant  Goyne  qui  a  bien  signalé  cet  état  réticulé 
sous  l'orme  de  fentes  siégeant  aux  parties  latérales  des  valvules  au  voisi- 
nage de  leurs  angles  d'insertion,  affirme  qu'elles  disparaissent  par  la 
tension  valvulaire  \  Dans  l'ouvrage  de  Sénac,  on  voit  très  bien  figurées 
(pl.  15)  deux  fenestrations  siégeant  aux  deux  angles  d'une  des  valvules 
semi-lunaires. 

En  résumé,  cette  réticulation  sigmoïdienne  donne  lieu  très  rarement 
et  très  exceptionnellement  à  une  insuffisance  orificielle,  parce  qu'elle  a 
toujours  son  siège  dans  l'espace  compris  entre  la  ligne  de  renforcement 
valvulaire  et  le  bord  libre,  c'est-à-dire  dans  cette  zone  qui  joue  un  rôle 
très  effacé  pour  la  fermeture  de  l'orifice.  Ce  qui  le  prouve  une  fois  de 
plus,  c'est  une  observation  récente  oîi  pendant  la  vie  on  n'observa  aucun 
souffle  d'insuffisance  aortique,  alors  que  les  trois  valvules  présentaient 
sur  leurs  parties  latérales  comprises  entre  la  corne  d'insertion  et  le 
nodule  d'Arantius  des  perforations  multiples  et  étendues,  à  grand  axe 
parallèle  au  bord  libre  de  la  valve  pouvant  mesurer  9  à  10  millimètres 
de  long  sur  3  à  S  millimètres  de  largeur,  perforations  circonscrites  par 
de  nombreuses  cordelettes  tendineuses 

La  question  de  siège  n'est  pas  toujours  suffisante  pour  résoudre  la 
question;  il  faudrait  encore  s'entendre  sur  la  nature  de  ces  perforations. 
Bizot  les  a  bien  décrites,  mais  il  s'agit  là  d'une  simple  définition  :  «  L'état 
réticulaire  des  valvules  est  constitué  par  la  perforation  de  leur  partie 
membraneuse,  et  cette  perforation  a  presque  toujours  lieu  directement 
au-dessous  du  bord  libre  de  la  valvule  en  un  point  quelconque  de  ce 
bord,  excepté  au-dessous  du  tubercule  d'Arantius  où  je  ne  l'ai  jamais 
rencontrée.  »  D'après  Lancereaux,  cet  état  criblé  et  fenôtré  est  le  plus 
souvent  d'origine  congénitale,  mais  il  croit  que  dans  certains  cas  il  peut 
t'tre  acquis  ;  opinion  partagée  par  Rindfleich  qui  distingue  les  perforations 
valvulaires  d'origine  inflammatoire  et  d'origine  atrophique.  C'est  à  cette 
première  variété  que  se  rapporte  un  exemple  de  Liouville,  et  c'est  à  la 
seconde  qu'il  convient  d'attribuer  l'état  réticulé  acquis,  sorte  de  mal 
perforant  des  valvules  sigmoïdes  des  ataxiques,  d'après  Teissier.  Voici 
encore  une  autre  opinion  :  ces  perforations  seraient  dues  à  la  présence 
d'hémato-nodules  dont  la  disparition  par  un  processus  atrophique  entraîne 
par  places  l'atrophie  valvulaire.  Malheureusement  pour  cette  théorie,  les 
hémato-nodules  ne  se  voient  que  sur  les  valvules  auriculo-ventriculaires 

CoYNE.  Trai/é  élémenlaire  d'analomie  pathologique,  1894.  —  *  Ch.  Garnier  (de  Nancy) 
I  tat  réticulé  des  valvules  sigmoïdes  du  cœur.  Presse  mécl.,  1903. 
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d'après  Parrot.  Enfin  l'élément  mécanique  peut  être  encore  invoqué, 
s'il  est  vrai  que  la  valvule  gauche  vibre  et  est  soumise  à  une  pression 
plus  forte  que  les  autres,  et  que  c'est  elle  qui  est  surtout  le  siège  des 
petites  perforations  (Laboulbène) 

Dans  les  autopsies  on  trouve  que  les  lésions  ne  sont  pas  seulement  de 
siège  valvulaire  et  l'on  constate  presque  toujours  des  altérations  diverses 
sur  l'aorte  ascendante  et  sur  l'aorte  thoracique  :  plaques  d'athéi'ome, 
d'incrustations  calcaires,  le  plus  souvent  dilatation  fusiforme  du  vais- 
seau, d'autres  fois  dilatations  partielles  et  même  anévrysmes.  Alors, 
les  discussions  ont  surgi  :  ces  lésions  aortiques  sont-elles  la  cause  ou 
la  conséquence  de  l'insuffisan'ïe  ?  Dans  le  second  cas,  on  admettait  que 
par  suite  de  l'énorme  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  l'aorte  est  sou- 
mise à  une  pression  sanguine  considérable,  d'oii  ses  lésions.  Dans  le  pre- 
mier cas,  ce  serait  la  dilatation  aorlique  qui  constituerait,  au  contraire, 
le  phénomène  primitif,  et  les  valvules  deviendraient  insuffisantes  par 
suite  de  l'énorme  pression  qu'elles  ont  à  subir  à  chaque  révolution  car- 
diaque. On  ne  comprend  pas  bien  ce  dernier  mécanisme,  même  après  les 
expériences  de  Marey  qui  ont  tenté  de  l'expliquer,  et  il  y  a  un  moyen 
de  mettre  tout  le  monde  d'accord,  c'est  de  dire  que  les  deux  théories 
sont  inexactes  ;  car,  si  l'aorte  et  les  valvules  sont  ensemble  lésées,  c'est 
parce  que  Taortite  chronique  les  a  atteintes  en  même  temps. 

Physiologie  pathologique. 

Par  suite  de  la  régurgitation  aortique,  le  ventricule  gauche  reçoit  pen- 
dant la  diastole,  non  seulement  le  sang  qui  normalement  vient  de  l'oreil- 
lette par  l'orifice  milral,  mais  encore  celui  qui  revient  anormalement  de 
l'aorte  par  l'hiatus  sigmoïdien.  Première  conséquence  :  distension,  puis 
dilatation  du  ventricule. 

Celte  masse  sanguine  ainsi  très  augmentée,  va  imposer  au  moment  de 
la  systole,  c'est-à-dire  pour  la  projection  du  sang  dans  l'arbre  artériel, 
un  surcroît  de  travail  au  ventricule  dilaté.  Seconde  conséquence  :  hyper- 
trophie du  ventricule. 

A  l'oreillette  gauche,  surcroît  de  travail  encore,  en  raison  de  la  résis- 
tance qu'elle  éprouve  pour  vider  son  contenu  dans  le  ventricule  renfer- 
mant déjà  une  certaine  quantité  de  sang  provenant  du  reflux  aortique, 
Troisième  conséquence  :  hypertrophie  d'abord,  et  ensuite  dilatation  dt 
l'oreillette  gauche. 

^  Klein.  Contribution  à  l'étude  de  Tetat  réticulé  des  valvules  sigmoïdes.  Thèse  de  Xanc/i 
dS9G.  GiRARDiM.  Journal  d'anatomie,  i^l'i.  Laboilbéne.  Anat.  palli..  1S79. 
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Donc,  tout  le  cœur  gauche  subit  une  hypertrophie  parfois  considérable, 
surtout  lorsque  dans  la  forme  artérielle  de  Tinsuffisance  aortique,  il 
tend  à  augmenter  encore  de  volume  par  le  fait  des  résistances  périphé- 
riques (artério-sclérose  et  vaso-conslriction,  néphrite  interstitielle). 

Cette  hypertrophie  reste  longtemps  compensatrice,  le  retentissement  sur 
les  cavités  droites  est  tardif,  à  moins  qu'il  y  ait  complication  d'une  affection 
mitrale,  et  cette  intégrité  de  la  circulation  pulmonaire  et  du  cœur  droit 
explique  l'absence  de  stase  pulmonaire  et  de  dyspnée.  Il  en  résulte  cette 
conséquence  clinique,  à  savoir  que  l'insuffisance  aortique  endocardique 
n'est  pas  une  maladie  dyspnéisante,  et  l'apparition  de  la  dyspnée  doit 
nécessairement  engager  le  clinicien  à  en  chercher  la  cause  autre  part 
que  dans  la  lésion  sigmoïdienne  (affection  mitrale  concomitante,  adhé- 
rences péricardiques,  surtout  néphro-sclérose).  D'autre  part,  si  l'insuffi- 
sance aortique  rhumatismale  (sans  autre  lésion  valvulaire)  ne  détermine 
que  des  troubles  respiratoires  peu  accusés,  il  n'en  est  pas  de  même  de 
l'insuffisance  aortique  artérielle,  une  des  deux  affections  du  cœur  avec  le 
rétrécissement  mitral,  qui  est  le  plus  dyspnéisante,  cela  par  le  fait  de 
l'insuffisance  rénale.  Donc,  les  dénominations  de  a  dyspnée  aortique  », 
de  «  pseudo-asthme  aortique  »  sont  fausses,  elles  ne  sont  pas  conformes 
aux  enseignements  de  la  physiologie. 

L'hypertrophie  compensatrice  du  cœur  gauche  peut  devenir,  par  son 
exagération  et  par  son  siège,  l'origine  d'une  décompensation  en  quelque 
sorte  paradoxale.  En  effet,  la  cloison  interventriculaire  prenant  part  à  l'hy- 
pertrophie, comme  tout  le  ventricule  et  les  muscles  papillaires,  forme  par- 
fois en  se  développant  une  grosse  saillie  plus  ou  moins  convexe  du  côté  du 
ventricule  droit,  à  ce  point  qu'il  peut  en  résulter  une  diminution  de  volume 
de  la  cavité  et  un  embarras  circulatoire  dans  les  vaisseaux  pulmonaires 
et  périphériques,  par  suite  des  obstacles  apportés  au  libre  dégorgement  de 
l'oreillette  droite  et  des  veines  caves.  Dans  ces  conditions,  dit  Friedreich, 
la  cavité  du  ventricule  droit  ainsi  rétrécie  oQ're  à  la  coupe  transversale 
une  configuration  en  demi-lune  ou  en  faucille. 

Par  suite  de  l'hypertrophie  ventriculaire  et  auriculaire  gauche,  le  cœur 
prend  une  forme  plus  ovale,  il  est  plus  en  rapport  avec  la  paroi  thora- 
cique  antérieure,  il  est  plus  développé  en  bas  et  à  gauche. 

La  circulation  périphérique  artérielle  est  rapidement  et  sérieusement 
atteinte.  Par  suite  du  reflux  aortique  au  moment  de  la  diastole,  la  pression 
artérielle  subit  un  abaissement  très  marqué.  Par  suite  de  l'augmentation 
de  la  masse  à  mouvoir  du  ventricule  dans  l'aorte,  et  de  l'hypertrophie 
ventriculaire,  la  pression  artérielle  au  moment  de  la  systole  subit  une 
élévation  considérable.  En  voici  les  conséquences  :  grands  écarts  dans 
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l'évaluation  de  la  pression  artérielle  au  moment  de  la  systole  et  de  la 
diastole  cardiaque  ;  sorte  de  choc  trauraatique  produit  par  la  systole  ven- 
triculaire  sur  les  parois  vasculaires,  affaiblissement  de  l'élasticité  arté- 
rielle, dilatation  et  allongement  du  système  artériel,  mouvements  oscilla- 
toires de  toute  la  masse  sanguine  qui  se  traduisent  cliniquement  par  les 
battements  anormaux  des  artères  et  par  des  symptômes  très  importants 
dans  la  circulation  périphérique.  Il  résulte  encore  de  cette  sorte  de  sur- 
menage artériel,  une  hypertrophie  de  la  tunique  musculaire  des  artères, 
hypertrophie  compensatrice  comme  l'est  celle  du  ventricule  gauche.  C'est 
ainsi  que  Merklen  et  Rabé  ont  vu,  dans  un  cas  d'insuffisance  aortique,  la 
tunique  musculaire  des  artères  du  cœur  et  des  reins  atteindre  jusqu'à 
trois  fois  l'épaisseur  qu'elle  présente  à  l'état  normal.  Cette  hypertrophie 
tendrait  à  régulariser  la  circulation  périphérique,  tout  en  rendant  compte 
de  la  tendance  aux  spasmes  artériels  si  commune  dans  cette  maladie'. 

Plus  tard,  tous  ces  troubles  circulatoires  vont  retentir  sur  le  myocarde 
dont  la  musculature  peut  être  altérée,  non  seulement  par  l'endartérite 
coronarienne  fréquente  dans  l'insuftisance  aortique  artérielle,  mais  encore 
pour  les  deux  insuffisances  endocardique  ou  endartérique,  par  l'obstacle 
apporté  à  la  circulation  dans  les  artères  nourricières  du  cœur  en  raison 
du  reflux  aortique. 

Insif/fisance  aori i rjuc  expérimentale .  — Elle  permet  de  suivre  la  filiation 
et  la  palhogénie  des  accidents.  Plusieurs  physiologistes,  parmi  lesquels 
Chauveau,  Faivre,  Chauveau  et  Marey  ont  provoqué,  par  le  traumatisme 
sigmoïdien  chez  les  animaux,  des  insuffisances  aortiques,  mais  alors 
seulement  dans  le  but  d'étudier  un  symptôme  spécial.  Plus  tard,  Klebs, 
Cohnheim,  Jager  et  surtout  Rosenbach  (1878),  enGn  François- Franck 
(1886),  puis  A.  Hasenfeld  et  S.  Rosenberg  (1897),  ont  étudié  le  fait 
d'une  façon  plus  générale.  A  l'aide  d'un  valvulotome  introduit  dans  la 
carotide  d'un  cheval  jusqu'aux  sigmoïdes,  François-Franck  perfore  ou 
sectionne  celles-ci.  Les  accidents  immédiats  sont  ceux  de  dépression 
circulatoire  initiale,  et  l'on  observe  :  1°  des  troubles  cardiaques  ;  2°  des 
troubles  de  la  circulation  périphérique. 

i"  Au  moment  de  la  section  valvulaire,  le  cœur  présente  toujours  une 
intermittence  prolongée,  capable  de  se  transformer  en  arrêt  diaslolique  de 
plusieurs  secondes.  Puis  reparaissent  les  battements  plus  fréquents  et 
arythmiques  ;  ils  redeviennent  ensuite  réguliers,  ce  qui  est  le  signal  de 
la  phase  de  réparation.  En  môme  temps  que  le  cœur  a  modifié  son  rythme, 
il  subit  une  distension  anormale  par  suite  de  l'évacuation  incomplète  de 

*  Merklen  et  Rabé.  Hypertrophie  compensatrice  de  la  tunique  musculaire  des  artères 
dans  l'insuffisance  aortique.  (Congrès  international  de  Paris,  1900.) 
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son  contenu,  et  par  suite  de  sa  réplétion  exagérée  au  moment  de  la  dias- 
tole, le  myocarde  étant  encore  insuffisant  à  la  tâche.  Cette  distension 
persiste  jusqu'à  ce  que  le  muscle  cardiaque  ait  eu  le  temps  de  s'hyper- 
trophier;  car,  c'est  surtout  la  résistance  du  myocarde  qui  permet  cette 
survie,  puisque  dans  les  cas  oii  celui-ci  est  préalablement  altéré  par  les 
expériences  ou  par  l'état  morbide,  la  mort  survient  plus  ou  moins  rapide- 
ment à  la  suite  de  la  rupture  valvulaire. 

2"  Au  moment  même  oîi  se  produisent  les  troubles  fonctionnels  du  cœur, 
la  pression  artérielle  s'abaisse,  quelquefois  jusqu'à  3  ou  4  centimètres  de 
mercure,  elle  reste  faible  quand  les  accidents  initiaux  ne  se  réparent  pas, 
auquel  cas  la  mort  survient  par  surdilatation  paralytique  du  cœur.  Un  des 
signes  de  survie  est  le  relèvement  de  la  tension  sanguine,  et  ce  résultat  est 
obtenu  par  une  réaction  vasculaire  consistant  dans  la  contraction  des  vais- 
\  seaux  périphériques  et  par  une  réaction  cardiaque  (augmentation  d'action 
\  du  cœur  aboutissant  à  sonhypertrophie) .  Ces  deux  effets  sont  obtenus  expéri- 
mentalement par  une  excitation  mécanique,  même  légère,  de  la  face 
I  supérieure  des  sigmoïdes, 

Étiologie. 

Nous  avons  déjà  étudié  l'étiologie  de  l'insufiisance  aorlique  arté7'ieUe 
I  ou  endartérique.  Elle  s'observe  surtout  à  l'âge  adulte  entre  35  et  50  ans, 
elle  procède  le  plus  souvent  de  l'aorlite  ou  plutôt  de  l'endo-aortite 
subaiguë  ou  chronique  que  l'on  rencontre  dans  des  maladies  diverses  : 
goutte,  saturnisme,  peut-être  paludisme,  intoxication  alimentaire,  syphi- 
lis. Au  sujet  du  tabès,  j'ai  déjà  dit  que  c'est  la  syphilis  seule  qui  doit  être 
invoquée  comme  cailse,  non  seulement  de  l'affection  médullaire,  mais 
de  l'aortite.  La  syphilis  est  une  cause  fréquente  des  affections  aortiques, 
beaucoup  plus  fréquente  qu'on  l'a  dit.  L'aortite  palustre  est  beaucoup 
plus  rare  qu'on  l'a  cru,  si  même  elle  existe;  il  en  est  de  même  de  l'aortite 
alcoolique  dont  l'existence  est  discutable.  Rarement  l'aortite  que  l'on 
peut  voir  survenir  au  cours  des  maladies  infectieuses  (variole,  fièvre 
typhoïde,  pneumonie,  etc.),  se  termine  par  l'insuffisance  aortique. 

L'insuffisance  aortique  endocardique  procède,  non  plus  de  l'aortite, 
mais  de  l'endocardite  sigmoïdienne  dont  le  type  le  plus  important  est 
représenté  par  le  rhumatisme,  la  chorée.  C'est  une  maladie  qui  survient 
souvent  alors  dans  le  jeune  âge  et  dont  l'apparition  est  liée  à  la  date 
même  d'apparition  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Comme  l'endocardite 
rhumatismale  est  le  plus  souvent  généralisée,  on  comprend  pourquoi 
l'insuffisance  aortique  qui  en  est  la  suite  est  souvent  compliquée  d'une 
autre  affection  valvulaire  (rétrécissement  et  insuffisance,  milrale,  rétré- 
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cissement  tricuspidien  et  insuffisance  tricuspidienne  organique,  ces  deux 
dernières  affections  étant  très  rares). 

Dans  le  cours  des  endocardites  infectieuses-infectantes,  on  constate  par- 
fois l'insuffisance  aiffi/rdes  sigmoïdes  par  suite  de  la  perforation  et  de  la 
destruction  rapide  de  celles-ci.  Cette  insuffisance  aiguë  se  produit  égale- 
ment par  le  traumatisme. 

Dans  la  symphyse  péricardique,  on  a  encore  observé,  rarement  il  est 
vrai,  des  insuffisances  aortiques  comme  des  insuffisances  mitrales  par 
simple  dilatation  des  orifices. 

Enfin,  il  existe  dans  la  science  un  seul  cas  d'insuffisance  aortique  par 
cancer  du  cœur'. 

Symptômes. 

Lorsqu'une  insuffisance  aortique  chronique  a  été  constituée,  les  signes 
que  donnent  V inspection,  la  percussion  et  la  palpation  de  la  région 
précordiale  sont  dus  à  l'état  hypertrophique  du  cœur  gauche  :  voussure 
très  légère,  peu  appréciable  le  plus  souvent,  de  la  région  précordiale; 
abaissement  de  la  pointe  jusque  vers  le  sixième  et  môme  le  septième 
espace  intercostal  suivant  le  degré  de  l'hypertrophie,  déviation  de  cette 
pointe  un  peu  en  dehors;  augmentation  de  la  matité  cardiaque  surtout 
dans  l'axe  longitudinal;  parfois  assez  forte  propulsion  de  la  pointe  qui 
peut  se  faire  sentir  sur  plusieurs  espaces  intercostaux,  ce  qui  simule 
l'existence  d'adhérences  péricardiques,  surtout  chez  les  sujets  jeunes  et 
amaigris;  parfois,  à  la  palpation,  perception  d'un  frémissement  cataire 
diaslolique  au  niveau  du  bord  droit  du  sternum  correspondant  au 
troisième  cartilage  costal;  enfin  constatation  assez  fréquente,  toujours  à 
la  palpation,  du  «  choc  en  dôme  »  de  la  pointe  du  cœur,  signe  dont  nous 
parlerons  bientôt  plus  longuement. 

Ces  symptômes  n'ont  pas  une  grande  importance,  puisqu'ils  sont  pour 
la  plupart  dus  à  l'hypertrophie  du  cœur  gauche.  Seuls,  les  signes  d'aus- 
cultation cardiaque  et  le  syndrome  artériel  sont  révélateurs  de  la 
maladie. 

SIGNES  CAUniAQUES 

Souffle  diastolique.  —  L'insuffisance  aortique,  qu'elle  soit  d'origine 
endocardique  ou  artérielle,  se  révèle  au  cœur  par  un  souffle  au  second 
temps,  sonffle  diastolique  dont  il  importe  d'étudier  les  sièges  divers,  le 
timbre  et  la  tonalité,  l'intensité  et  la  durée. 

'  Prudhomme.  Gaz.  des  hôpitaux,  1867. 
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Théoriquement,  ce  souffle  doit  avoir  un  maximum  d'intensité  au 
niveau  de  l'insertion  du  troisième  cartilage  costal  droit  vers  le  bord  droit 
du  sternum,  là  oij  l'aorte  prend  contact  avec  la  paroi  Ihoracique.  Mais, 
que  d'exceptions  à  cette  règle,  et  que  d'erreurs  ou  que  d'absences  de 
diagnostic  commises  parce  que  l'on  croit  à  la  constance  de  cette  règle  ! 

Rarement,  on  l'entend  un  peu  plus  haut,  quelquefois  à  la  partie  supé- 
rieure ou  à  la  partie  moyenne  du  sternum  qu'il  suit;  plus  souvent  qu'on 
le  pense,  vers  la  pointe  du  cœur  il  a  un  maximum  sus-xiphoïdien  et 
quelquefois  même  nettement  apexien;  on  l'entend  dans  le  sens  de  la 
propagation  de  l'ondée  rétrograde,  de  haut  en  bas  et  de  droite  à  gauche, 
le  long  du  sternum.  Deux  fois,  je  l'ai  constaté  nettement  vers  le  troisième 
espace  intercostal  gauche,  à  ce  point  que  l'on  pouvait  croire  à  une 
maladie  très  rare,  l'insuffisance  des  valvules  pulmonaires,  diagnostic  bien 
vite  infirmé  par  le  syndrome  artériel,  toujours  absent  dans  cette  dernière 
maladie.  Eichhorst  cite  deux  faits  semblables  avec  autopsie.  Chez  un 
malade  de  26  ans,  le  souffle  diastolique  s'entendait  au  niveau  de  la 
troisième  articulation  coslo-sternale  gauche  et  se  propageait  en  haut 
vers  la  clavicule  et  dans  le  dos,  par  suite  d'adhérences  pleuro-péricar- 
diques  qui  avaient  fixé  le  cœur  plus  à  gauche  et  rendu  l'aorte  plus 
horizontale,  ce  qui  expliquait  la  singulière  propagation  du  souffle  \ 

Cette  diversité  de  siège  peut  parfois  s'expliquer  par  certaines  déforma- 
tions thoraciques  concomitantes,  surtout  par  l'hypertrophie  du  ventricule 
gauche  qui  modifie  la  position  de  l'organe,  par  des  adhérences  pleuro- 
péricardiques,  quelquefois  par  le  siège  de  la  lésion  sigmoïdienne  qui, 
comme  dans  plusieurs  cas  observés  par  Foster,  Balfour,  puis  par  Grocco, 
avait  intéressé  la  valvule  semi-lunaire  gauche  avec  intégrité  des  deux 
autres,  de  sorte  que  le  bruit  diastolique,  suivant  la  direction  de  l'onde 
rétrogade  se  propageait  nettement  vers  la  pointe  et  à  gauche  jusque  dans 
la  région  axillaire  '.  J'ai  observé  deux  faits  semblables  confirmés  à  l'au- 
topsie. 

La  propagation  vers  la  pointe  est  donc  dérègle,  et  parfois  le  souffle  ne 
s'entend  même  qu'à  la  pointe,  alors  que  le  foyer  d'auscultation  de  l'aorte 
est  absolument  normaP.  D'après  Sibson,  le  siège  le  plus  fréquent  du 
souffle  diastolique  est  à  gauche  de  la  partie  inférieure  du  sternum. 
Exceptionnellement  on  peut  percevoir  le  souffle  propagé  dans  la  région 
dorsale,  mais  bien  moins  que  lorsqu'il  s'agit  d'insuffisance  mitrale.  Bor- 

'  NoRM.VN  Dalton.  Clin.  soc.  of  Londoii,  1900.  D'après  Syers,  le  souffle  de  l'insuffisance 
aortique  s'entend  le  plus  souvent  au  second  espace  intercostal  gauche.  (Brit.med.  Joiini., 
1901.)  Il  nous  semble  qu'ici  l'auteur  a  pris  l'exception  pour  la  règle.  —  -  Poster.  Brit.  med. 
Jouvn.,  1873.  Grocco.  Arch.  ilal.  riv.  clin..  1888.  —  ^  Teissier.  Soc.  de  méd.  de  Lyon,  1887. 
M.^RQUEYROL.  Variabilité  et  différentes  modalités  du  souffle  révélateur  de  l'insuffisance 
aortique.  T/icae  de  Lyon.  1890. 
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gherini  a  donné  la  relation  d'un  souffle  diastolique  s'enlendant  fortement 
en  arrière  et  à  gauche  entre  Tomoplate  et  le  rachis,  parce  que  l'onde 
diastolique  se  dirigeait  vers  la  partie  supérieure  droite  du  ventricule  et 
que  le  lobe  inférieur  du  poumon  atélectasié  favorisait  la  transmission  du 
souffle'.  Pas  de  propagation  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

La  durée,  la  tonalité,  l'intensité  du  souffle,  ne  sont  pas  moins  impor- 
tantes à  considérer.  Aran  pensait  qu'il  commence  toujours  un  peu  avant 
la  diastole,  qu'il  est  prédiastolique,  ce  qui  est  une  erreur  ^  Il  commence 
avec  la  diastole,  remplace  et  couvre  le  plus  souvent  le  second  bruit 
aortique,  alors  que  l'on  constate  parfois  encore  à  droite  le  claquement  des 
valvules  pulmonaires.  Dans  l'insuffisance  artérielle,  surtout  à  son 
début,  le  souffle  est  nettement  post-diastolique,  c'est-à-dire  qu'il  débute 
après  le  commencement  de  la  diastole  et  qu'il  suit  par  conséquent  le 
claquement  même  exagéré  des  valvules  aorliques,  claquement  exagéré 
par  suite  de  l'élévation  souvent  considérable  de  la  tension  artérielle.  J'ai 
pu  maintes  fois  ainsi  annoncer  l'apparition  et  suivre  les  progrès  d'une 
insuffisance  aortique  artérielle  qui  se  manifeste  tout  à  fait  au  début  par 
un  retentissement  diastolique  à  droite  du  sternum,  bientôt  suivi  d'un 
prolongement  très  bref  et  rapide  du  second  bruit. 

Le  reflux  de  la  colonne  sanguine  au  moment  de  la  diastole  dans 
l'insuffisance  aortique  obéit  à  deux  forces  :  l'aspiration  ventriculaire  et  la 
tension  aortique.  Au  début  de  la  diastole  elles  sont  à  leur  maximum, 
mais  elles  diminuent  progressivement  et  rapidement  par  suite  de  la 
réplétion  du  ventricule  à  ce  point  que  l'écart  entre  la  pression  intra- 
venlriculaire  et  la  pression  aortique  devient  presque  inappréciable.  C'est 
ce  qui  explique  pourquoi  le  souffle  diastolique  est  intense  au  début  pour 
s'affaiblir  insensiblement  (bruit  filé).  Quelquefois  il  occupe  toute  la 
diastole,  tout  le  grand  silence  et  peut  donner  lieu  alors  à  la  variété  de 
souffle  diastolique  présijstolique  dont  il  sera  question  plus  loin.  D'autres 
fois,  il  n'occupe  qu'un  tiers,  la  moitié  ou  les  deux  tiers  du  grand 
silence. 

Son  timbre  est  ordinairement  doux,  moelleux,  aspiratif,  il  ressemble 
un  peu  au  mot  anglais  awe^  prononcé  à  voix  basse  pendant  l'inspiration. 
Dans  des  cas  spéciaux  et  plus  rares,  il  prend  un  timbre  musical; 
lorsqu'il  se  renfle  à  son  milieu,  il  a  été  comparé  autrefois  par  Mac 
Adams,  Watson  et  Banks,  au  roucoulement  d'un  pigeon,  et  dans  le  fait 
cité  par  ce  dernier  auteur,  son  intensité  était  telle  qu'il  empêchait  le 

'  BoiTiGHEiiiNi.  Rivisla  Venela,  1898.  —  °  «  Les  souffles  systoliques  et  diastoliques  peuvent 
commencer  avant  le  premier  et  avant  le  second  bruit  du  cœur,  de  façon  à  paraître  (cette 
interprétation  serait  erronée)  présystoliques  et  prédiastoliques  ».  Bernheim  (de  Nancy). 
Souille  systolique  et  diastolique  de  l'insuffisance  aortique  pure,  Bull.  méd.  et  Congrès 
de  méd.  inl.  de  Lyon,  1897. 
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sommeil  chez  le  malade.  Cette  intensité  est  absolument  exceptionnelle, 
elle  peut  s'observer  parfois  dans  les  insuffisances  aiguës  d'origine  trau- 
matique,  comme  il  résulte  d'un  cas  observé  par  Burney  Yéo  oîi  le  bruit 
empêchant  de  dormir  le  patient  s'entendait  aune  distance  d'un  mètre'. 
Le  plus  souvent,  il  s'agit  dans  ces  cas,  de  perforations  ou  ruptures  val- 
vulaires,  de  grosses  lésions  athéromateuses,  d'anévrysmes  valvulaires. 
!  Ce  sont  là,  surtout  pour  l'insuffisance  aortique,  de  très  rares  exceptions, 
eL  jusqu'à  la  fin  son  souffle  accusateur  reste  humé,  doux,  moelleux,  filé, 
aspiratif,  à  intensité  progressivement  décroissante. 

Sa  force  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  le  degré  de  l'insuffisance. 
Leube  a  même  admis  qu'une  insuffisance  très  large  avec  disparition 
presque  complète  des  valvules  sigmoïdes  peut  exister  avec  l'absence 
complète  de  souffle.  Le  fait  n'est  pas  démontré,  puisque  cette  destruc- 
tion valvulaire  n'est  jamais  ni  totale,  ni  complète.  Il  est  quelquefois  si 
peu  intense  que  pour  le  faire  apparaître,  il  est  nécessaire  d'ausculter  le 
malade  dans  la  position  verticale,  et  cela  surtout  après  l'avoir  fait  mar- 
'  cher  quelques  pas,  les  bras  en  l'air. 

Quoique  Rosenbach  ait  déclaré  que  la  pression  intra-artérielle  n'a  pas 
d'influence  sur  l'intensité  du  souffle  diastolique  parce  qu'il  est  surtout 
produit  par  l'aspiration  ventriculaire,  nous  nous  rallions  à  l'opinion  de 
Timofejew  dont  les  expériences  l'ont  amené  à  conclure  que  cette  inten- 
sité dépend,  non  seulement  du  degré  de  l'insuffisance,  mais  aussi  du 
degré  de  pression  sanguine  dans  l'aorte  ^  C'est  ainsi  que  l'on  peut  obser- 
ver sa  disparition  temporaire  ou  au  moins  son  atténuation  par  toutes  les 
causes  capables  de  provoq'uer  un  abaissement  considérable  de  la  tension 
artérielle,  et  qu'on  le  voit  s'accentuer  ou  même  naître  dans  des  condi- 
tions opposées,  c'est-à-dire  lorsque  la  pression  artérielle  devient  très 
élevée.  Ainsi,  lorsqu'au  cours  de  l'artério-sclérose  ou  de  la  sclérose 
cardio-rénale,  on  voit  survenir  une  insuffisance  aortique,  j'ai  remarqué 
1  que  son  souffle  révélateur  prend  d'emblé"'.  une  grande  intensité,  môme 
I  avec  une  insuffisance  peu  accusée,  et  cela  pour  deux  causes  :  d'abord  en 
I  raison  de  l'hypertrophie  ventriculaire   préexistante   d'origine  rénale, 
'  ensuite  et  surtout  en  raison  de  la  haute  hypertension  artérielle  qui  carac- 
térise la  néphrite  interstitielle.  D'autre  part,  chez  ces  malades  l'insuffi- 
I  sance  aortique  reste  latente  au  début  et  même  pendant  une  grande 
!  partie  de  son  cours,  parce  qu'elle  trouve  au  moment  même  de  sa  pro- 

'  ScHROTTER,  Wietie)-  med.  Bl.,  1883.  Pucci,  Morgagni,  1883.  IIochsinger,  Centralb.f.  klin. 
"led.  Leipzig,  l887.  L.  Greene,  Northwest  Lancet.  Saint-Paul,  1898.  Dupuis,  J.  Khan,  Thèses 
\  de  Paris,  1901,  1903.  Mac  Adams.  The  Dublin  Journ.  of  med.  se,  t.  IX.  Watson.  Med.  Times 
\and  Gazette,  t.  XIX.  Banks.  Dublin  hosp.  Gaz.,  1857.  Stokes.  loc.  cit.  Burney  Yeo.  Med. 
\  Times  and  Gazette,  1878.  —  ■  Timofejew,  Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  1887.  Rosenb.\ch. 
,Bed.  klin.  Woch.,  1888. 
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duclion  sa  lésion  compensatrice  déjà  préparée  par  l'hypersarcose  venLri- 
culaire.  La  preuve  encore  que  l'hypertension  artérielle  joue  un  rôle  dans 
l'intensité  du  souffle  diaslolique,  c'est  qu'elle  est  capable  de  produire 
une  rupture  des  valvules  préalablement  altérées,  comme  dans  l'exemple 
suivant  de  Cuffer  :  Chez  un  homme  à  qui  l'on  venait  de  pratiquer  une 
ligature  de  la  fémorale,  on  vit  brusquement  survenir  un  souflle  diaslo- 
lique de  l'aorte.  Dans  la  sténose  congénitale  de  la  portion  terminale  de 
la  crosse  aortique,  le  vaisseau  se  dilate  en  avant  de  l'obstacle  par  suite 
de  l'énorme  tension  qu'il  subit,  et  c'est  en  raison  de  celle-ci  et  de  lésions 
aorliques  consécutives  qu'une  insuffisance  sigmoïdienne  se  développe; 
plusieurs  observations  le  démontrent,  et  notamment  celle  de  Ferrand'. 

On  entend  quelquefois  un  double  souffle,  si/sfolique  et  dinstoUque. 
Lorsqu'il  y  a  coexistence  de  rétrécissement  et  d'insuffisance  aortiques 
constatées  à  l'autopsie,  rien  de  plus  simple.  Mais,  lorsque  l'autopsie  ne 
permet  de  constater  qu'une  insuffisance  pure  sans  sténose  de  l'orifice, 
on  est  bien  forcé  d'admettre  que  la  première  lésion  est  capable  de  déter- 
miner dans  certains  cas  spéciaux  un  double  souffle  à  la  base.  Le  fait  a 
été  démontré  par  Gendrin  d'abord,  puis  par  Alvarenga  qui  sur  16  cas 
d'insuffisance  pure  a  trouvé  0  fois  le  souffle  systolique.  Dans  une  obser- 
vation de  Soulsen  relative  à  une  femme  de  29  ans,  on  constata  d'abord  un 
souffle  systolique,  puis  quelques  jours  après  un  souffle  diastolique  plus 
fort.  A  l'autopsie,  insuffisance  aortique  avec  hypertrophie  considérable 
du  ventricule  gauche  J'ajoute  que  le  souffle  systolique  m'a  paru  sur- 
tout fréquent  chez  les  alhéromateux  et  dans  la  forme  artérielle  de  la 
maladie.  Mais,  comment  l'expliquer  ? 

Ce  n'est  pas  un  souffle  anémique,  comme  le  pensait  Bucquoy  ;  il  n'en 
a  aucun  des  caractères,  et  on  ne  le  trouve  pas  ou  on  le  trouve  rarement 
dans  les  cas  où  l'état  anémique  est  très  accentué.  —  On  a  encore  admis 
l'existence  d'une  sorte  de  rétrécissement  relatif  de  l'orifice  aortique,  par 
suite  de  l'énorme  dilatation  hypertrophique  du  ventricule  gauche.  Mais 
alors,  on  devrait  constater  plus  souvent  ce  souffle  systolique,  et  cette 
explication  est  inexacte,  puisque  les  expériences  de  Chauveau  ont 
démontré  que  l'orifice  pour  donner  lieu  à  un  souffle,  doit  être  rétréci 
relativement  à  la  dilatation  qui  le  suit  et  non  à  celle  qui  le  précède.  — 
S'agirait-il  d'un  de  ces  cas  de  sclérose  secondaire  des  piliers  de  la 
mitrale,  conséquence  de  la  pression  exercée  sur  ces  piliers  par  la  colonne 
sanguine  refluant  dans  le  ventricule  gauche  au  moment  de  la  diastole? 
Cette  lésion  indiquée  par  Rosenbach  ne  peut  produire  qu'un  souffle  à  la 
pointe.  —  On  a  encore  admis  la  possibilité  d'un  souffle  extra-cardiaque. 

'  Ferr.vnd.  Semaine  médicale,  1896.  —  -  Soulsen.  Ugesk  for  Luger,  1872. 
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L'explication  est  facile;  mais  outre  que  le  bruit  morbide  ne  présente 
aucun  des  caractères  des  souffles  cardio-pulmonaires,  il  est  toujours  à 
craindre  que  Ton  invoque  trop  souvent  ceux-ci  pour  la  solution  de  tous 
les  problèmes  de  l'auscultation,  et  du  reste  le  souffle  systolique  de  l'in- 
suffisance aortique  se  propage  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Il  est  plus 
exact  de  penser  que  l'ondée  sanguine  fait  naître  des  vibrations  sonores 
au  moment  de  la  systole  en  passant  sur  les  rugosités  valvulaires.  Pour 
Tripier  et  Devic,  «  il  est  probable  que  la  même  lésion  anatomique  qui 
produit  l'insuffisance,  détermine  en  même  temps  un  certain  degré  de 
rétrécissement  absolu  ou  relatif,  quel  que  soit  le  type  anatomique  qu'ait 
revêtu  la  déformation  des  sigmoïdes,  qu'il  y  ait  ou  non  dilatation  aortique 
concomitante  ». 

Quoi  qu'il  en  soit  de  toutes  ces  explications,  le  problème  clinique  à 
résoudre  est  celui-ci  :  distinguer  les  cas  oîi  le  souffle  systolique  de  la 
base  est  symptomatique  d'un  rétrécissement  réel,  ou  seulement  d'une 
insuffisance  aortique  pure  et  sans  rétrécissement.  Le  plus  souvent,  ce 
diagnostic  est  difficile.  Cependant,  dans  le  cas  de  coexistence  des 
deux  lésions,  les  caractères  sphyraographiques  du  pouls  qui  sont  ceux  de 
la  sténose  et  de  l'insuffisance  aortiques  réunies  donnent  quelques  indi- 
cations. Nous  n'avons  pas  confirmé  encore  l'opinion  de  Boy-Tessier 
d'après  laquelle,  au  moment  de  l'auscultation  rétro-sternale,  on  consta- 
terait la  production  du  souffle  peu  prolongé  en  même  temps  que  la  sys- 
j  tole  dans  les  cas  oii  il  n'y  a  pas  de  rétrécissement,  et  dans  le  cas  con- 
traire  un  souffle  plus  rude,*plus  prolongé  et  mésosystolique. 

De  même  qu'on  observe  un  souffle  systolique  à  la  base  dans  l'insuffi- 
sance aortique  pure  sans  complication  de  rétrécissement  aortique,  de 
même  on  a  décrit  un  souffle  présystolique,  sans  rétrécissement  milral. 
Sur  ce  sujet  de  nombreux  travaux  ont  été  produits,  des  discussions  non 
moins  nombreuses  se  sont  élevées,  et  cependant  quoique  le  fait  soit 
réel,  puisque  je  l'ai  observé  une  vingtaine  de  fois,  il  est  plutôt  exception- 
nel et  il  n'a  pas  une  grande  valeur;  car,  ce  faux  rétrécissement  mitral  est 
des  plus  faciles  à  reconnaître,  il  ne  s'agit  pas  ici  d'un  roulement  présys- 
tolique,  mais  plutôt  d'une  sorte  de  bruit  vibratoire  survenant  à  la  fin  de 
la  systole.  C'est  Flint  qui  l'a  décrit  le  premier,  quoique  depuis  bien  long- 
temps tous  les  cliniciens  aient  dû  le  constater  sans  lui  donner  un  nom 
particulier 

'  Renzi.  Rmslaclln.  e  lerap.,  1885.  F.kks.  Amertr.  ./.  nf  tned.  s,-..  IS'.IÛ.  Coukisier  (1890i, 
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Il  peut  être  expliqué,  comme  nous  le  croyons  avec  Fiint,  par  la  pro- 
duction d'un  rétrécissement  fonctionnel  de  la  milrale  dû  au  refoulement, 
par  l'ondée  rétrograde  aortique.  de  la  grande  valve  raitrale  qui  entre  alors 
immédiatement  en  vibration.  Cette  explication  est  plus  satisfaisante  que 
celle  de  Renzi  adoptée  ensuite  par  Potain,  en  vertu  de  laquelle  par  suite 
de  la  direction  de  l'ondée  rétrograde  vers  l'orifice  mitral,  les  deux  cou- 
rants intravenlriculaires  de  l'insuffisance  aortique  partant  de  l'oreillette 
et  de  l'aorte  se  rencontrent  presque  à  angle  droit  et  donnent  lieu  à  une 
exagération  des  vibrations  du  courant  aortique.  D'après  Thayer,  ce  souffle 
présystolique  de  l'insuffisance  aortique  serait  assez  fréquent,  puisque  sur 
74  cas  suivis  d'autopsie,  il  l'aurait  constaté  33  fois  avec  un  orifice  mitral 
normal  ou  dilaté.  Le  plus  souvent,  il  est  séparé  par  un  court  intervalle 
des  autres  bruits,  il  est  médiodiastolique  et  le  diagnostic  doit  s'établir 
par  les  caractères  et  les  symptômes  artériels  que  nous  allons  passer  en 
revue. 

Nous  avons  étudié,  aussi  complètement  que  possible,  avec  toutes  ses 
variétés  de  timbre,  de  tonalité,  de  durée  et  de  siège,  le  souffle  diastolique, 
symptomatique  de  l'insuffisance  aortique.  Mais  celle-ci,  dans  des  cas 
exceptionnels  à  la  vérité,  ne  se  traduit  que  par  le  syndrome  artériel  ou 
périphérique,  et  non  par  le  souffle  cardiaque  qui  peut  être  absent  d'une 
façon  temporaire  ou  môme  permanente.  En  un  mot,  il  y  a  des  insuffi- 
sances aortiques  sans  souffle,  comme  il  y  a  parfois  des  insuffisances 
mitrales  sans  souffle.  Celte  vérité  a  été,  il  y  a  longtemps  déjà,  exprimée 
par  Duroziez,  avant  que  d'autres  médecins  (Botkin,  Litten,  Leube,  Leyden, 
von  Weismayer)  se  soient  emparés  de  la  question.  «  Aucun  signe  de 
l'insuffisance  aortique  n'est  absolu,  dit-il,  pas  même  le  signe  de  l'insuffi- 
sance cadavérique...  L'insuffisance  aortique  peut  exister  sans  qu'un 
souffle  la  révèle,  si  la  projection  du  sang  n'est  pas  suffisamment  forte. 
On  ne  s'étonne  pas  d'une  insuffisance  milrale  sans  souffle,  on  ne  doit  pas 
s'étonner  non  plus  d'une  insuffisance  aortique  sans  souffle.  » 

Parfois,  l'absence  de  celui-ci  n'est  qu'apparente  ;  il  est  méconnu  en  raison 
de  sa  faiblesse  ou  de  son  siège  anormal,  et  on  peut  en  accroître  l'intensité 
en  faisant  prendre  au  sujet  la  position  relevée  d'Azoulay,  ou  encore  la  posi- 
tion verticale,  certains  souffles  organiques  disparaissant  dans  le  décubitus 
horizontal'.  A  la  fin  de  l:i  maladie,  par  le  fait  de  l'asystolie,  ou  dans  son 
cours,  par  le  fait  d'une  hémorragie  grave,  deux  causes  qui  ont  pour 
résultat  d'abaisser  considérablement  la  tension  intra-aortique,  le  souffle 
diastolique  s'atténue,  il  peut  même  très  exceptionnellement  disparaître. 


'  AzuLi.AY.  Des  aUiludes  du  corps  et  principalement  de  l'attitude  f>  relevée  »  pour 
l'examen,  le  diagnostic  et  le  pronostic  des  maladies  du  cœur.  Gaz.  des  hôp.,  1891'. 
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Lorsque  le  cœur  accélère  ses  battemenls,  lorsqu'il  y  a  une  tachycardie 
I  prononcée,  le  souffle  n'est  parfois  plus  nettement  constaté  en  raison 
même  de  la  précipitation  extrême  des  contractions  cardiaques  ayant  pour 
résultat  de  raccourcir  la  durée  de  la  période  diastolique  ;  mais  alors,  il 
[    y  a  un  moyen  bien  simple  de  faire  réapparaître  le  bruit  morbide,  c'est 
[    de  ralentir  les  battements  du  cœur  par  la  digitale,  celle-ci  devenant  alors 
un  élément  de  diagnostic,  comme  je  ne  cesse  de  le  faire  et  de  le  dire 
depuis  des  années.  Lorsqu'il  y  a,  non  seulement  tachycardie,  mais  encore 

i arythmie  (tachy-arythmie),  cette  dernière  étant  souvent  irréductible  par  le 
repos  et  par  les  médicaments  fait  disparaître  le  souffle  pendant  un  temps 
beaucoup  plus  long,  comme  j'ai  dit  qu'elle  fait  disparaître  le  galop  ; 
alors  on  aura  toujours  le  syndrome  artériel  pour  établir  le  diagnostic. 

Ce  syndrome  artériel  peut  même  apparaître  avant  toute  constatation  de 
souffle  diastolique  lorsque  l'hiatus  sigmoïdien  est  très  étroit,  comme 
Gerhardt  l'a  constaté  dans  deux  cas,  l'un  d'endocardite  rhumatismale, 
l'autre  d'athérome  aortique.  Mais,  il  n'est  pas  exact  de  prétendre  avec 
Leube,  que  dans  les  larges  insuffisances  avec  disparition  presque  com- 
plète des  sigmoïdes,  le  souffle  ne  puisse  se  produire  en  raison  de 
l'absence  de  vibration  de  ces  valvules,  puisqu'il  est  déterminé  par 
d'autres  conditions  définitivement  établies  par  les  expériences  de  Chau- 
veau\  Enfin,  dans  les  lésions  valvulaires  combinées,  le  souffle  de  l'in- 
suffisance aortique  peut  s'atténuer,  mais  non  disparaître,  quoi  qu'on  ait 
dit. 

D'autre  part,  le  souffle  diastolique  de  la  base,  comme  nous  le  verrons  au 
sujet  du  diagnostic,  n'indique  pas  toujours  l'existence  d'une  insuffisance 
aortique,  puisque  le  bruit  morbide  peut  appartenir  à  la  catégorie  des 
souffles  extra-cardiaques. 

Dans  ces  deux  conditions,  comment  établir  le  diagnostic  ?  D'une  façon 
très  simple  d'après  moi  :  par  l'existence,  dans  le  premier  cas,  du  syndrome 
artériel  qui  ne  fait  jamais  défaut  et  dont  l'importance  est  capitale  ;  par 
son  absence  dans  le  second  cas. 

Choc  en  dôme.  —  Dans  les  cas  divers  que  nous  venons  de  passer  en 
revue  et  dont  on  a  exagéré  théoriquement  les  difficultés,  toujours  avec 
celte  idée  fausse  que  les  souffles  valvulaires  doivent  être  à  eux  seuls 
pathognomoniques  d'une  lésion  cardiaque,  la  palpation  peut  certes 
rendre  quelques  services,  et  Bard  (de  Lyon),  dans  plusieurs  mémoires 
successifs,  a  eu  le  mérite  de  lui  restituer  une  importance  trop  longtemps 
méconnue  ;  mais  il  a  exagéré  à  son  tour  la  valeur  du  signe  du  choc  en 

'  Geru  vudt.  Zûr  kentniss  der  aorten  insuITicienz.  Charile  anualeii .  1888. 
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dàmr  qu'il  est  préférable  d'appeler  choc  globuleux  pour  le  diagnoslic  de 
l'insuffisance.  Voici  en  quoi  consiste  ce  signe  : 

Tout  d'abord,  il  est  entendu,  comme  on  le  savait  depuis  longtemps, 
que  la  palpation  du  cœur  doit  se  faire,  non  pas  avec  les  doigts,  mais  avec 
la  paume  de  la  main  largement  appuyée  sur  la  région  précordiale  ;  c'est 
ce  que  Bard  appelle  «  la  palpation  large  ».  Or,  une  palpation  qui  n'est 
pas  «  large  »  n'est  plus  la  palpation.  Laissons-lui  la  parole  : 

((  A  l'état  normal,  le  choc  de  la  pointe  est  peu  intense,  à  peine  appuyé, 
perçu  sur  un  seul  point,  je  veux  dire  sur  une  petite  surface.  Dans  les 
cas  d'hypertrophie  simple  d'origine  rénale  par  exemple,  il  s'abaisse,  son 
énergie  s'accroît,  mais  il  augmente  à  peine  de  dimensions,  et  la  sensa- 
tion est  toujours  celle  du  choc  d'une  pointe  mousse.  Quand  il  existe  une 
insuffisance  aortique,  le  choc  change  de  caractère,  il  s'arrondit,  il  s'étale, 
il  prend  contact  sur  une  plus  grande  surface,  tout  en  restant  bien  cir- 
conscrit ;  la  sensation  est  celle  d'une  boule  ou  d'un  globe  qui  se  durcit 
sous  la  main,  et  j'ai  l'habitude  de  désigner  cet  ensemble  de  caractères 
particuliers  par  l'expression  de  choc  en  dôme,  qui  rend  assez  bien  la 
sensation  qu'on  éprouve.  La  sensation  est  analogue  à  celle  que  la  main  per- 
cevrait en  rencontrant  la  résistance  d'une  boule  d'une  certaine  dureté... 
La  raison  d'être  de  ce  mode  particulier  de  choc  du  cœur  dans  l'insuffi- 
sance aortique  est  facile  à  donner  :  On  sait  que  par  le  fait  du  reflux 
aortique,  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  prend  un  aspect  anato- 
mique  spécial,  caractérisé  par  l'allongement  du  grand  axe,  la  transforma- 
tion cylindrique  de  la  forme  conique  normale  du  ventricule,  la  dilatation 
en  gourde  de  la  pointe  ;  le  choc  en  dôme  ne  fait  que  traduire  à  la  palpa- 
tion ce  stigmate  anatomique,  la  dilatation  plus  ou  moins  sphérique  de  la 
pointe  » 

Le  fait  est  réel,  parfaitement  observé.  Existe-t-il  dans  tous  les  cas, 
est-il  pathognomonique  de  l'insuffisance  aortique  avec  ou  sans  souffle,  et 
sa  valeur  diagnostique  doit-elle  être  placée  au-dessus  de  tous  les  autres 
symptômes  et  surtout  du  souffle  diastolique  ?  Là  est  la  question,  et  on  la 
résout  en  démontrant  que  le  clioc  globuleux  du  cœur  peut  manquer  assez 
souvent  dans  les  insuffisances  aortiques,  surtout  dans  celles  qui  s'accom- 
pagnent de  tachy-arylhmie,  et  qu'il  existe  dans  d'autres  maladies.  Je 
l'ai  constaté  dans  les  deux  tiers  des  cas  d'insuffisances  aortiques  et  sur- 

'  L.  lÎAiîD  (de  Lyon).  De  l'iiiiportauce  de  la  palpation  du  cfpnr  ;  données  cliiiiquesel 
sijjncs  nonvouiix  qu'il  fournit  {l.yon  médicul,  18'JOi.  De  la  palpalioii  lai'î^c  du  cu'ur  et  îles 
vibraliniis de  l'criDelure  des  valvules  auriculo-ventriculaires  (/.//o"  iiici/iui/,  '8.<7).  Du  rôle 
et  do  la  valeur  du  choc  en  dôme  dans  rinsuflîsani-c  aortiipie  {llrri/f  invdicale  de  La  Siiissr 
liuiiini!d,\  Bonnet.  Sur  un  cas  de  pseuilo-insiiriisancc  adrtiiiuo  (Lijon  médical. 

-IS'JTj.  Svi.vEsrRE.  De  la  pseudo-liypertropliie  cardiaipic  ilia.urio-li(|uée  par  la  palpation 
large  (T/iè.se  de  Lyon,  1X99).  J.  Tanton.  Du  diagnostic  des  insullisances  aortiques  sans 
souille  et  des  pseiido-insufijsances  i)ar  le  choc  en  dôme  [Thèse  de  Lyon.  1899j.  , 
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^  tout  dans  celles  de  nature  artérielle,  je  l'ai  constaté  souvent  dans  la 
\  sclérose  cardio-rénale  sans  aucune  insuffisance  aortique,  et  dans  l'hyper- 
\  trophie  simple  d'origine  rénale  la  sensation  du  choc  «  en  pointe  mousse  » 
I  se  rapproche  tellement  du  choc  en  dôme  qu'il  est  difficile  de  faire  le  plus 
^     souvent  la  distinction.  Cette  opinion  est  aussi  celle  de  Mollard,  Bondet, 

Chatin,  Barjon  (de  Lyon)  \ 
A  ces  objections,  Bard  a  répondu  :  1°  le  choc  en  dôme  est  perçu  au 

siège  même  de  la  pointe  ;  donc  ce  siège  varie  avec  le  degré  d'hypertro- 
!  phie  du  cœur  et  avec  les  déplacements  que  cette  hypertrophie  impose 
[  à  la  pointe  ;  donc,  on  le  méconnaît  parce  qu'on  ne  le  cherche  pas  assez 
L    bas  ni  assez  en  dehors.  —  2"  Le  plus  souvent,  il  est  perceptible  à  toutes  les 


[.     systoles,  mais  parfois  il  n'est  bien  perçu  que  pendant  l'expiration  qui 
i    assure  un  meilleur  contact  de  la  pointe  avec  la  paroi.  — 3°  11  est  «  variable 
et  même  inconstant  »  surtout  dans  les  insul'fisances  légères  d'origine 
athéromateuse,  dans  les  insuffisances  fonctionnelles  d'origine  rénale, 
,   dans  les  insuffisances  associées  au  rétrécissement  mitral,  dans  les  cas 
ï     d'accélération  du  cœur,  le  raccourcissement  des  périodes  diastoliques 
\     amenant  une  moindre  réplétion  du  ventricule.  —  4°  Il  présente  son  maxi- 

!'     mum  d'intensité  et  de  netteté  dans  le  décubitus  latéral  gauche,  il  peut  dis- 
paraître dans  le  décubitus  latéral  droit,  position  dans  laquelle  la  pointe 
même  du  cœur  perd  plus  ou  moins  son  contact  avec  la  paroi  thoracique.  — 
5°  Le  choc  en  dôme  peut  s'observer  encore  dans  la  dilatation  anévrysmale 
de  la  pointe  du  cœur  sans  insuffisance  aortique,  dans  certaines  thromboses 
f     pariétales  intracardiaques  localisées  ou  prédominantes  dans  la  région 
[     apexienne.  — 6"  Parmi  les  causes  capables  d'empêcher  le  développement 
I  j  ou  de  masquer  la  perception  du  choc  en  dôme,  il  convient  de  signaler  la 
^  1  péricardite  avec  épanchement,   la   symphyse  du  péricarde,  certaines 
déformations  du  thorax,  le  rétrécissement  aortique  très  serré,  l'hyper- 
trophie très  accusée  du  ventricule  droit,  l'association  du  rétrécissement 
mitral  et  de  l'insuffisance   aortique ,   la  pleurésie   gauche  pouvant 
atténuer  la  perception  de  la  pointe  du  cœur,  l'emphysème  pulmonaire. 

iLe  diagnostic  du  choc  en  dôme  doit  encore  être  établi  :  avec  le 
choc  en  pointe  inousse  que  l'on  peut  rencontrer  avec  un  cœur  normal, 
dans  le  cas  où  la  pointe  bat  exactement  contre  un  espace  intercostal 
élargi  (choc  plat,  sans  soulèvement)  ;  avec  le  choc  globuleux  (Vensemble 
qui  se  reconnaît  au  diamètre  considérable  du  dôme,  à  son  siège  maxi- 
*     mum,  non  à  la  pointe,  mais  dans  la  région  moyenne  et  très  étendue 

,      '  MoLLARD,  BoNDET.  Chatin,  Baujon.  Lyoïi  médical  et  Soc.  méd.  des  hop.  de  Lyon,  1900. 
j    G.  Perrin.  Essai  sur  la  valeur  séméiologique  du  choc  en  dôme  dans  le  diagnostic  de 
f       l'insuftisance  aortique  {Thèse  de  Lyon,  1902).  Bondet.   Chatin.  De  la  valeur  séméiolo- 
gique du  choc  en  dôme.  Soc.  niéd.  des  hôp.  de  Lyon,  1902. 
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du  cœur,  «  comme  si  son  centre  se  trouvait  partout  et  sa  périphérie 
nulle  part.  11  y  aurait  donc  entre  le  choc  globuleux  d'ensemble  et  le 
choc  en  dôme  de  la  pointe  toute  la  distance  qui  sépare  une  dilatation 
générale  du  ventricule  d'une  dilatation  localisée,  et  en  quelque  sorte 
d'une  soufflure  de  la  pointe.  » 

Toute  cette  argumentation  se  retourne  contre  son  auteur.  Nous  avons 
dit  plus  haut  que  la  valeur  diagnostique  du  choc  en  dôme  a  été  beaucoup 
exagérée  puisque  ce  signe  est  loin  de  se  rencontrer  dans  toutes  les  insuf- 
fisances aortiques  et  qu'on  le  trouve  dans  d'autres  maladies.  Or,  Bard 
répond  lui-même  que  le  signe  est  «  inconstant  et  variable  »,  que  le  choc 
globuleux  total  du  cœur  peut  masquer  le  choc  en  dôme  partiel  et 
apexien,  qu'il  peut  s'observer  encore  dans  d'autres  maladies  comme  dans 
la  dilatation  anévrysmale  de  la  pointe  du  cœur,  et  il  cite  les  nombreuses 
causes  capables  d'empêcher  le  développement  ou  de  masquer  la  percep- 
tion du  choc  globuleux  :  péricardites,  déformations  thoraciques,  rétré- 
cissement aortique,  hypertrophie  du  ventricule  droit,  association  de 
l'insuffisance  aortique  et  du  rétrécissement  mitral,  pleurésie  gauche, 
emphysème  pulmonaire.  Eh  bien,  dans  tous  ces  cas,  rien  ne  s'oppose  ni  au 
développement  ni  à  la  perception  du  souffle  diastolique,  rien  n'empêche 
de  constater  le  syndrome  artériel  et  périphérique  que  le  clinicien  doit 
toujours  rechercher.  Il  est  donc  inexact  de  dire  que  «  dans  de  nombreux 
cas  le  dôme  est  le  seul  signe  constant  et  net  »  de  l'insuffisance  aortique. 
Non,  ce  n'est  pas  le  seul  signe,  et  si  je  n'avais  que  celui-là,  je  me 
défierais  de  mon  diagnostic.  C'est  un  signe  «  variable  et  inconstant  », 
j'ajoute  infidèle,  àplacer  à  côté  du  souffle  intermittent  crural. 

Cette  longue  discussion,  utile  en  raison  de  l'importance  exagérée  que 
l'on  serait  tenté  d'attribuer  à  ce  symptôme  confirme  ainsi  la  conclusion 
de  Mollard  (de  Lyon)  :  «  La  valeur  séméiologique  du  choc  en  dôme  sort 
de  ce  débat  singulièrement  réduite.  »  On  peut  ajouter  qu'elle  a  été  réduite 
par  sa  défense  même. 

SYNDROME  ARTÉRIEL 

Le  syndrome  artériel  a  une  grande  importance,  parce  qu'il  permet  sou- 
vent dans  certains  cas  douteux,  d'établir  fermement  le  diagnostic,  etparce 
qu'il  peut  constituer  à  lui  seul  ce  diagnostic  lorsque  le  souffle  diasto- 
lique fait  exceptionnellement  défaut,  ou  lorsqu'il  y  a  lieu  de  le  distinguer 
d'autres  souffles  diastoliques  de  la  pointe  et  de  la  base. 

Pouls.  — Le  pou/s  a  des  caractères  tellement  nets  et  particuliers  qu'il  peut 
servir  au  diagnostic  même  avant  la  constatation  du  souffle  diastolique.  J'ai 
rappelé  que  le  premier,  Vieussens  (1713)  en  a  décrit  presque  tous  les 
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caractères  :  «  pouls  fort  plein,  fort  vite,  dur,  si  fort  que  l'artère  de  l'un 
et  de  Tautre  bras  frappait  le  bout  de  mes  doigts  autant  que  l'aurait  fait 
une  corde  fort  tendue  et  violemment  ébranlée.  »  Plus  tard,  Selle  avait 
relaté  une  insuffisance  aorlique  oîi  il  signalait  un  «  pouls  singulièrement 
grand,  vite  et  dur,  quoique  régulier'  ».  Puis,  Hope  en  IS'M,  et  Corrigan 
(1832)  en  firent  une  excellente  description. 

Le  pouls  radial  est  brusque,  vibrant,  ample,  plein,  bondissant  [throh- 
hing)  ;  il  frappe  fortement  et  rapidement  le  doigt,  et  l'on  croirait,  dit 
Aran,  à  la  brusque  détente  d'un  ressort.  Mais  celte  force  est  apparente. 


\     \    ^^  V 

\\\]\K\KX\Nr 

\  N 

Fig.  .b9.  —  Insuliisance  aortique  endocardique. 


Fig.  60.  —  Insuffisance  aortique  avec  atheronie. 


Après  la  diastole  artérielle,  rapidement  l'artère  s'affaisse  (pouls  des  artères 
non  remplies  de  Hope,  pouls  rétrocédant  et  dépressif,  défaillant,  coUap- 
^ing  puise  de  Stokes).  La  pulsation  est  plus  courte  qu'à  l'état  normal 
{puisas  celer)  Tous  ces  caractères  augmentent  encore  lorsqu'on  élève 
le  bras  du  malade,  ce  qui,  en  favorisant  la  régurgitation  sanguine  et 
l'abaissement  de  la  tension  artérielle  après  la  systole  ventriculaire,  accen- 
tue le  caractère  bondissant  du  pouls. 

Le  tracé  sphymographique  est  également  caractéristique  :  ligne  ascen- 
dante verticale  et  élevée,  ce  qui  est  l'indice  de  la  force  impulsive  de  la 
systole  ventriculaire  et  de  la  brusquerie  de  la  diastole  artérielle.  Au  som- 
met de  cette  ligne  verticale,  se  produit  rapidement  un  crochet  caractéris- 
tique à  angle  aigu,  ce  qui  traduit  l'abaissement  rapide  de  la  tension  arté- 
rielle. Puis  la  ligne  de  descente  se  continue  par  un  petit  ressaut  et  par 

'  Selle.  Obs.  de  méd.  Traduction  française,  1796.  —  -  D'après  Miura,  le  pouls  n'a  pas  les 
caractères  du  puisas  celer  dans  l'insuffisance  aortique  bien  compensée,  mais  toujours  du 
pulsus  Lardus.  Ce  n'est  qu'à  la  période  de  décompensation  que  le  pouls  prend  les  carac- 
tères du  pulsus  celer  (opinion  très  discutable).  Mittheil.  aus  der  med.  FacuUœt  zu  To/do, 
1899. 
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un  dicrotisme  plus  ou  moins  accentué.  Ce  crochet  du  sommet  de  la  pul- 
sation est  caracléristiqne,  avons-nous  dit,  mais  il  n'est  pas  palhognorao- 
nique,  et  il  peut  s'observer  au  cours  de  maladies  diverses,  dans  tous  les 
cas  en  un  mot  où  l'augmentation  de  la  force  ventriculaire  coïncide  avec 
un  abaissement  notable  de  la  tension  artérielle  :  fièvres  typhoïdes,  atîec- 
lions  puerpérales,  hémorragies  graves  \  D'autre  part,  il  faut  se  méfier 
de  quelques  sphygmographes,  comme  du  sphygmographe  Dudgeon,  qui. 


Pv  r\  rv  h  n      pv  r\  p' 
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Fig.GI 

.  ~  Insiillisanre  .ioi'tif|ue  avant  une  pneumonie  (Loraini, 
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62.  —  l'ouls  moililié  par  la  pneumonie  (alloryttiiuiei. 

f\ 

FiK.(>3.  —  I 

'ouls  dans  la  convalescence  de  la  pneumonie  (rythme  couplé). 

ainsi  que  je  l'ai  démontré  '-,  donnent  facilement  le  crochet  caractéristique 
de  l'insuffisance  aortique,  alors  que  celle-ci  n'existe  pas.  ComiTie  on  le 
voit  (fig.  (il.  62,  03),  le  pouls  de  l'insuffisance  aortique  subit  de  profondes 
modifications  sous  l'influence  d'une  maladie  infectieuse  (pneumonie). 

Lorsqu'on  mesure  la  tension  artérielle  à  l'aide  d'un  sphygmomano- 
mètre,  on  constate  nettement  que  celle-ci  est  augmentée  (19  à  20  centi- 
mètres de  mercure,  au  lieu  de  17  à  1 8).  Cette  tension  augmente  considé- 
rablement, elle  peut  atteindre  le  chiffre  de  24  et  28,  lorsque  l'insuffisance 
aortique  coexiste  avec  la  sclérose  cardio-rénale. 

La  vibrance  et  l'amplitude  des  pulsations  ne  s'observent  pas  seulement 

'  Qlinqu.vl'd.  Société  analomiqiie,  1808.  —  '  Académie  de  médecine,  1899. 
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sur  le  pouls  radial,  mais  encore  sur  tout  le  système  artériel,  surtout  sur 
les  artères  du  cou.  C'est  ce  qui  constitue  le  phénomène  des  pulsations- 
visibles,  et  il  a  été  si  bien  décrit  par  Corrigan  que  je  crois  utile  de  lui 
laisser  la  parole,  malgré  la  longueur  de  la  citation. 

((  Les  troncs  artériels  de  la  tête,  du  cou  et  des  extrémités  supérieures 
attirent  les  yeux  par  leurs  pulsations  singulières.  A  chaque  diastole,  les 
artères  sous-clavières,  carotides,  temporales,  humérales  et  quelquefois 
les  artères  palmaires  sont  projetées  avec  force  et  bondissent  sous  la  peau. . . 
Elles  forment  sous  la  peau  un  relief  considérable  à  chaque  pulsation,  et 
c'est  en  raison  de  l'apparence  singulière  et  remarquable  de  ce  phénomène 
qu'on  a  donné  à  ces  pulsations  artérielles  le  nom  de  pulsations  visibles. 
Sur  le  trajet  des  sous-clavières,  là  oii  le  doigt  peut  les  explorer,  on  trouve 
à  chaque  diastole  du  vaisseau  un  frémissement  'particulier^  qui  s'accom- 
pagne d'un  bruit  de  soufflet.  Lorsque  l'appareil  placé  à  l'orifice  de  l'aorte 
est  dans  un  état  d'intégrité  parfaite,  les  valvules  semi-lunaires,  immédia- 
tement après  chaque  contraction  ventriculaire,  sont  repoussées  vers  l'ori- 
fice par  la  pression  qu'exerce  le  sang  arrivé  au  delà.  Lorsqu'elles  rem- 
plissent leur  rôle,  c'est-à-dire  l'occlusion  de  l'orifice  aortique,  elles 
maintiennent  ainsi  dans  l'aorte  le  sang  qui  y  a  été  chassé  par  le  ventri- 
cule, et  les  gros  vaisseaux  restent  distendus  ;  ces  vaisseaux  conservent 
donc,  à  peu  de  chose  prèg,  le  même  calibre  pendant  la  systole  et  la  dias- 
tole. Mais,  lorsqu'elles  sont  insuffisantes,  c'est-à-dire  lorsqu'elles  ne 
peuvent  plus  fermer  l'orifice,  il  arrive  qu'à  chaque  contraction  ventricu- 
laire, une  certaine  quantité  de  sang,  variable  suivant  le  degré  d'insuffi- 
sance, rentre  dans  le  ventricule.  Il  en  résulte  que  l'aorte  ascendante  et 
les  artères  qui  en  naissent,  laissent  écouler  par  un  mouvement  rétrograde, 
une  partie  du  sang  qu'elles  contenaient  ;  elles  deviennent  donc  flaccides 
après  chaque  systole  cardiaque,  et  leur  diamètre  diminue.  A  ce  moment, 
une  nouvelle  contraction  du  ventricule  pousse  rapidement  dans  ses  vais- 
seaux une  quantité  de  sang  qui  les  dilate  brusquement  et  avec  force.  La 
diastole  artérielle  est  alors  marquée  par  une  augmentation  si  forte,  si 
subite  du  cahbre  vasculaire,  qu'il  se  produit  une  pulsation  visible  qui 
constitue  l'un  des  signes  de  la  maladie.  Plusieurs  circonstances  prouvent 
que  le  phénomène  en  question  est  bien  réellement  dû  au  mécanisme 
que  nous  lui  assignons.  Il  est  marqué  surtout  dans  les  artères  de  la  tête 
et  du  cou  qui  se  vident  plus  facilement  que  les  autres  dans  l'aorte  et  par 
conséquent  dans  le  ventricule,  et  ne  se  retrouve  pas  au  même  degré  dans 
les  artères  des  membres  inférieurs,  même  d'un  diamètre  plus  considé- 
rable ;  le  plus  souvent  la  pulsation  visible  y  manque  complètement.  Au 
cou  et  à  la  tête,  elle  est  plus  distincte  lorsque  le  malade  est  debout  que 
dans  la  position  horizontale.  » 
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Nous  avons  vu  plus  haut  que  Corrigan  avait  signalé  sur  le  trajet  des 
vaisseaux  artériels  au  doigt  qui  les  explore,  l'existence  d'un  «  frémissement 
particulier  »,  le  plus  souvent  synchrone  à  la  diastole  vasculaire,  et  il 
ajoutait  encore  :  u  Le  frémissement  des  artères  carotides  et  des  sous-cla- 
vières  est  quelquefois  dans  une  certaine  étendue  aussi  facile  à  sentir  que 
le  pouls  à  l'artère  radiale.  »  Mais  il  n'avait  pas  mentionné  un  bruit,  ou 
plutôt  une  sensation  de  choc  artcricL  que  j'ai  souvent  observé,  surtout 
dans  les  insuffisances  d'origine  endocardique  à  caractère  très  pulsatile, 
au  niveau  même  de  la  naissance  de  l'artère  carotide  ou  du  tronc  bra- 
chio-céphalique.  Ce  choc  en  coup  de  marteau  très  bref  et  net  se  constate 
par  la  palpation  légère  du  doigt  à  ce  niveau  '. 

C'est  au  même  ordre  de  symptômes  qu'il  faut  rapporter  un  phénomène 
observé  assez  rarement  et  décrit  par  Musset  :  il  consiste,  lorsque  le 
malade  est  assis,  dans  des  secomscs  n/tlnm-cs  de  la  tète,  oscillations 
régulières  et  parfaitement  isochrones  aux  pulsations  artérielles-. 

Non  seulement  les  artères  périphériques,  mais  encore  les  artères  viscé. 
raies  sont  le  siège  de  ces  pulsations  visibles.  C'est  ainsi  que  l'on  peut 
constater  parfois  sur  le  voile  du  palais  et  sur  la  luette  des  pulsations 
coïncidant  avec  une  rougeur  rythmique  rappelant  le  phénomène  du  pouls 
capillaire  qui  sera  étudié  plus  loin.  Après  la  publication  de  ce  fait  par 
F.  Millier,  j'en  ai  signalé  un  autre  dans  un  cas  d'insufûsance  aortique 
imisalile  caractérisée  par  des  battements  extrêmement  accusés  existant  sur 
tout  le  système  artériel  :  on  constatait  dans  l'arrière-gorge  un  pouls  (de 
transmission)  que  j'ai  désigné  sous  le  nom  de  pouls  amygdalo-caroti- 
dien  "'. 

Une  seule  fois  j'ai  nettement  constaté  l'existence  du  foie  et  de  la  rate 
pulsatiles,%iàh%  1888,  Gerhardt  a  observé  des  pulsations  du  foie  et  de  la 
rate,  non  seulement  dans  le  saturnisme  avec  fièvre,  au  cours  d'un  rhu- 
matisme articulaire  aigu  avec  pneumonie  rhumatismale  et  endopéricar- 
dite  chez  un  homme  atteint  de  saturnisme  chronique,  mais  aussi  deux 
fois  chez  un  typhique  atteint  d'insuffisance  aortique,  chez  un  pneumo- 
nique  avec  hypertrophie  du  cœur.  Prior  a  relaté  le  même  fait 

Normalement,  les  veines  de  la  rétine  sont  animées  de  pulsations, 
tandis  que  les  artères  rétiniennes  ne  battent  pas.  Cette  absence  de  pulsa- 
sions  rétiniennes  vient  de  ce  qu'à  l'état  normal  la  tension  intra-oculaire 
et  la  pression  intra-vasculaire  se  font  équilibre.  Si  cet  équilibre  vient  à 
être  rompu  aux  dépens  de  l'une  ou  de  l'autre,  le  phénomène  apparaît. 

'  Cahuzac.  Thèse  de  Paris.  1896.  —  -  Dei.peuch.  Presse  médicale,  1900.  —  =  Friedrich  Mûl- 
LER.  Charité  Annalen,  1889.  Merklen.  Gaz.  hebd.,  1890.  H.  Huchard.  Soc.  méd.  des  hôp., 
1890.  F. -A.  Mathieu.  Thèse  de  Paris.  1890.  Schlesinger.  Wien.,  .in.  Woch.,  1900.  —  'Gerhardt. 
Çentralb.  f.  klin.  med.,  1888.  Prior.  Mitnch.  med.  Woch.,  1788. 
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Dans  le  glaucome,  c'est  la  tension  intra-oculaire  qui  augmente;  dans  le 
goitre  exophtalmique,  à  la  suite  d'hémorragies  répétées  et  rapides,  dans  l'in- 
suffisance aortique,  c'est  la  pression  intra-vasculaire  qui  diminue,  dit 
Grandclément.  L'explication  en  ce  qui  concerne  la  maladie  de  Vieussens- 
Corrigan  est  très  discutable,  puisque  cette  afTeclion  est  caractérisée  par  une 
élévation  manifeste  de  la  pression  sanguine.  Toujours  est-il  que  Quincke, 
puis  Otto  Becker  et  Ptlûger  auraient  vu  ces  hattemenU  artériels  de  la  rétine 
j  dans  le  cours  de  l'insuffisance  aortique.  J'ai  fait  examiner  le  fond  de  l'œil 
I  des  malades  atteints  de  cette  affection,  et  on  n'a  constaté  que  trois  fois 
ces  pulsations  rétiniennes.  C'est  donc  là  un  phénomène  exceptionnel'. 

Le  pouls  capillaire  visible  est  un  signe  du  môme  ordre.  11  s'agit, 
comme  on  le  sait,  d'alternatives  de  rougeur  et  de  pâleur  qui  se  montrent 
spontanément  ou  artificiellement  à  la  peau  de  certaines  régions  du  corps 
et  qui  correspondent  aux  battements  cardiaques.  Au  moment  de  la  sys- 
I   tole,  se  produit  une  rougeur  à  laquelle  succède  une  pâleur  rapide  pendant 
i  ladiastole,  et  l'on  croirait  ainsi  voir  passer  comme  un  «  nuage  de  sang  », 
suivant  l'expression  si  juste  de  Gripat.  Ce  pouls  capillaire  s'observe  sur- 
tout sur  la  rétine,  sur  les  ongles  des  doigts,  sur  le  front,  rarement  sur 
l'avant-bras,  la  main,  l'abdomen  et  le  pied.  Sur  l'ongle  et  sur  la  rétine, 
il  se  produit  spontanément;  on  le  provoque  au  front  en  glissant  forte- 
j  ment  le  dos  de  l'ongle  sur  la  peau,  ce  qui  produit  une  pâleur  locale  par 
j  contracture  des  petits  vaisseaux,  et  immédiatement  après  par  paralysie 
vaso-motrice,  une  tache  rouge  sur  laquelle  se  dessinent  des  pulsations 
capillaires. 

Mais,  ce  phénomène  n'est  pas  spécial  à  l'insuffisance  aortique  ;  on 
le  constate  encore  dans  l'anémie  aiguë  succédant  aux  hémorragies,  dans 
la  fièvre  typhoïde,  Fathérome,  le  saturnisme  sans  néphrite  interstitielle 
(Legroux),  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la  pneumonie,  l'érysipèle,  les 
fièvres  palustres  et  la  tuberculose,  la  grippe,  la  fièvre  puerpérale,  dans 
!  un  cas  de  pleurésie  purulente  et  de  fracture  de  la  6"  vertèbre  cervicale 
j  (G.  Conte),  dans  l'urticaire  (Hirtz,  de  Beurmann),  dans  la  variole  à  la 
périphérie  de  chaque  papule  (du  Castell,  surtout  dans  la  variole  avec  rash 
(H.  Huchard). 

Donc,  il  n'est  pas  juste  avec  quelques  auteurs,  de  regarder  ce  symp- 
tôme comme  pathognomonique  de  la  maladie  de  Vieussens-Corrigan.  Il 
'  s'observe  fréquemment  au  cours  de  cette  affection  surtout  lorsqu'elle  est 
j  pure  et  non  associée  à  d'autres  affections  valvulaires,  mais  on  ne  le  cons- 

'  Quincke.  Bevl.  kliii.  Woch..  1868.  Grandclément.  Valeur  séméiotique  des  battements  de 
l'artère  centrale  de  la  rétine.  .)^on  médical.  1872.  Beckeb.  Arch.  f.  ophtalm.,  Berlin,  i«72. 
PFLiiGER.  Allg.  Wien.  med.  Zeilung,  1875. 
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laie  pas  loujours  ;  il  lend  à  disparailre  à  la  période  asyslolique,  ce  qui 
se  comprend  d'après  le  mécanisme  de  sa  production.  Par  contre,  si  Wilks 
le  considère  comme  caractéristique  d'une  affection  sigmoïdienne,  Balfour 
a  tort  de  lui  refuser  toute  valeur  diagnostique.  D'après  Lazarus  Barlow, 
le  pouls  capillaire  visible  ne  se  rencontre  que  dans  les  affections  du  cœur, 
ce  qui  est  une  exagération,  ainsi  que  nous  l'avons  vu  :  83  fois  sur  100 
il  coïncide  avec  une  lésion  des  sigmoïdes  aorliques  et  17  fois  avec  une 
autre  affection  cardiaque.  La  première  observation  donnée  sur  ce  signe 
par  Lebert  en  1862  est  relative  à  un  homme  atteint  d'anévrysme  aortique 
dont  les  pommettes  présentaient  des  alternatives  de  pâleur  et  de  rougeur 
isochrones  aux  battements  du  c(pur 

lii'lard  du  pou/s.  — A  l'état  normal,  il  est  bien  certain  que  la  pulsation 
artérielle  doit  suivre  la  systole  ventriculaire  et  que  l'écart  physiologique 
(9  centièmes  de  seconde)  qui  existe  entre  les  deux  soulèvements  est  inap- 
préciable à  nos  moyens  habituels  d'investigalion,  qu'en  tout  cas  il  doit 
augmenter  avec  l'éloignement  des  artères.  Or,  dès  1831,  Marc  Despine  a 
dit  que  ce  retard  devenait  surtout  perceptible  dans  l'insuffisance  aortique, 
et  six  ans  plus  lard,  Henderson  insistait  davantage  sur  ce  fait.  Mais, 
comme  Aran,  Requin  et  Grisolle  en  France,  Roncati  en  Ualie,  arrivèrent 
à  le  constater  sur  le  pouls  radial  dans  d'autres  affections  (chlorose,  ané- 
mie, convalescence  des  maladies  graves,  intoxication  saturnine,  ané- 
vrysmes  volumineux  de  l'aorte),  Tripier  en  1877,  i'étudia  sur  l'artère 
carotide  où  le  phénomène  alors  absent  dans  ces  divers  états  morbides 
prend  pour  l'insuffisance  aortique  une  importance  d'autant  plus  grande 
qu'il  est  constaté  sur  un  vaisseau  plus  rapproché  du  cœur.  La  valeur  de 
ce  signe,  comme  son  exactitude,  fut  contestée  par  Bozzolo  et  Piori  (de 
Turin),  Alvarenga  (de  Lisbonne),  François-Franck  et  Potain,  pour  être 
ensuite  acceptée  par  J.  Renaut,  G.  Rocque  (de  Lyon). 

D'après  Tripier,  ce  retard  très  appréciable  au  doigt  (13  à  16  centièmes  de 
seconde)  se  montre  loujours  dans  l'insuffisance  aortique  endocardique,  sauf 
à  son  début  puisqu'il  est  en  rapport  avec  la  largeur  de  l'insuffisance; 
mais  il  est  plutôt  diminué  dans  l'insuffisance  aortique  à  forme  alhéroma- 
teuse  (7  à  8  centièmes  de  seconde,  au  lieu  de  9  à  l'état  normal).  L'expli- 
cation de  ce  fait  a  été  fournie  expérimentalement  par  Rocque  qui  a  vu  la 
transmission  du  choc  systolique  se  faire  avec  moins  de  rapidité  dans  un 

'  Lebkrt.  Htindbuch  der  pral.  med..  Breslau,  1862.Gripat.  Soc.  anat..  1873.  Ruault,  Cas- 
lULF,  Conte.  Thèses  de  Paris,  1883,  1890.  Legroux.  Gaz.  hebd..  1883.  Ozanam.  La  circulation 
et  le  pouls,  1884.  Balfour.  Diseases  of  the  Heart.  Lcndon,  1885.  Wilks.  Fagge's  pracUce 
and  principals  of  medicin.,  London.  1880.  Angel  MoNey.  Phénomènes  vaso-moteurs  de  la 
lièvre  typhoïde.  Lancet,  1887.  Lazakus  Bablow.  Practitioner,  1889.  Hibtz.  Soc.  méd.  des 
hôp.,  1889.  Ch.  Likueois.  Bulletin  méd.  des  Vosges,  1891. 
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tube  élastique  que  dans  un  tube  rigide,  raison  qui  explique  l'absence  du 
phénomène  dans  la  plupart  des  insuffisances  d'origine  alhéromateuse. 
Dans  la  maladie  de  Vieussens-Corrigan  le  relard  carolidien  est  dû  à  la  ren- 
contre de  la  première  onde  avec  le  courant  sanguin  en  retour.  11  en  résulte 
que  l'augmentation  du  retard  du  pouls  carotidien  serait  non  seulement  un 
signe  d'insuffisance  aortique,  mais  encore  qu'il  pourrait  servir  à  distin- 
guer cliniquement  les  deux  insuffisances,  endocardique  ou  artérielle. 

Nous  ne  nous  arrêtons  pas  à  l'opinion  de  Debord  qui  admet  la  percep- 
tion, dans  la  carotide,  de  la  systole  auriculaire  prise  pour  la  systole  veu- 
triculaire  ;  ni  à  la  théorie  de  Potain  tout  à  fait  en  contradiction  avec  les 
résultats  expérimentaux  de  Chauveau  et  Marey,  théorie  qui  fait  commen- 
cer la  propulsion  du  cœur  à  la  systole  de  l'oreillette.  L'objection  de 
F.  Franck  a  en  apparence  plus  de  valeur.  D'après  lui,  dans  l'insuffisance 
aortique,  le  choc  de  la  pointe  du  cœur  ne  correspond  pas  complètement 
à  la  systole  ventriculaire,  il  est  d'abord  dû  à  la  distension  du  ventricule 
t  pendant  la  diastole  par  suite  du  reflux  de  l'ondée  sanguine  sous  forte 
1  pression,  de  sorte  que  l'on  prendrait  la  diastole  pour  le  commencement 
(le  la  systole  et  qu'il  s'agirait  d'un  faux  retard  carotidien,  puisqu'on  le 
s  mesurerait  depuis  la  diastole  et  non  depuis  la  systole.  Il  en  résulterait 
que  ce  retard  serait  plutôt  diminué  dans  toutes  les  insuffisances  aor- 
tiques,  et  qu'il  n'aurait  quelque  valeur  que  dans  les  anévrysmes  de  la 
portion  ascendante  de  la  crosse  de  l'aorte.  La  seule  réponse  est  celle-ci  : 
pour  la  réfutation  du  retard  carotidien  du  pouls,  le  physiologiste  s'appuie 
trop  sur  les  erreurs  de  diagnostic  que  peuvent  commettre  les  cliniciens, 
et  comme  le  dit  Tripier  :  «  nous  ne  croyons  pas  qu'on  puisse  sérieuse- 
ment soutenir  que  le  choc  large  et  brusque,  vraiment  actif,  qu'on  a  sous 
la  main  à  la  poinle,  puisse  être  interprété  comme  une  réplétion  passive 
et  par  reflux  du  ventricule  qui  devrait  avoir  lieu  dans  tous  les  cas  d'in- 
suffisance si  la  théorie  de  Franck  était  vraie.  »  On  peut  donc  admettre 
l'opinion  de  J.  Renaut  (de  Lyon)  qui  pense  que  la  valeur  clinique  du 
retard  carotidien  du  pouls  dans  l'insuffisance  aortique  ne  peut  plus  être 
mise  en  discussion  Cependant,  il  s'agit  là  d'un  signe  infidèle,  délicat  à 
constater,  et  qu'on  est  appelé  à  très  rarement  utiliser. 

'Marc  Uesimne.  Acad.  de  médecine,  1S31.  W.  Uenderson.  MéQioires  sur  l'insuffisance 
lies  valvules  aortiques,  Ediuibourg,  1837.  Aran.  Arch.  de  méd.,  1842.  Requin,  Giusolle. 
l'raiLés  de  pathologie  interne.  1834  et  185:2.  F.  Roncati.  Indirizzo  alla  diagnosi  délia 
iiiallastre  del  pello,  del  ventre  e  del  sisteme  nervoso,  Napoli,  1868.  Tripier.  Revue  men- 
suelle de  mcd.  et  de  chirurgie.  1877.  Bozzolo  et  PioRi.  Acad.  de  méd.  de  Turin  et  Lyon 
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Auscultation  artérielle.  —  L'auscultalion  des  arlères  el  surtout  l'aus- 
cultation de  l'artère  crurale  permet  de  constater  deux  symptômes  qui  ont 
beaucoup  de  rapport  entre  eux  :  le  ton  artériel  dovhle  de  Traube,  le 
souffle  intermitlcnl  entrai  de  Duroziez. 

r  Double  ton  artériel.  —  Lorsqu'on  applique  le  stéthoscope  sans 
exercer  de  pression  sur  une  artère  volumineuse  et  superficielle,  comme 
la  crurale,  on  perçoit  un  double  bruit  ou  ton  :  le  premier  normal,  quoique 
exagéré,  résulte  de  la  brusque  distension  du  vaisseau;  le  second  plus 
sourd,  plus  faible,  résulte  de  la  diastole  artérielle  secondaire  qui  constitue 
le  dicrotisme,  ou  encore  de  la  détente  brusque  de  la  paroi  artérielle. 
Le  premier  Ion  est  normal,  avons-nous  dit;  le  second  est  anormal  et 
s'observe  surtout  dans  l'insuffisance  aortique,  d'après  Traube.  C'est  le 
double  ton  artériel  [doppel  ton  des  Allemands). 

L'opinion  de  Tripier  et  Devic  nous  semble  très  acceptable.  Pour  eux, 
le  double  ton  est  constitué  par  un  bruit  léger  précédant  immédiatement 
le  bruit  fort  lequel  correspond  à  la  systole  ventriculaire,  c'est-à-dire  à  la 
diastole  artérielle.  On  s'en  rend  compte  en  appliquant  la  main  sur  la 
fémorale;  alors,  on  perçoit  un  double  choc  correspondant  au  double  bruit, 
el  la  pulsation  artérielle  donne  l'impression  d  une  ondulation.  Mais,  pour 
que  celle-ci  se  produise,  il  faut  deux  conditions  :  l'introduction  dans  le 
système  artériel  d'une  masse  volumineuse  de  sang  provenant  du  ventri- 
cule gauche  dilaté  et  modifiant  brusquement  la  tension  sanguine,  et  la 
conservation  de  l'élasticité  artérielle  capable  de  réagir  pour  donner  lieu  à 
l'ondulation  en  question.  C'est  ce  qui  explique  l'absence  du  double  ton 
sur  des  parois  artérielles  athéromateuses  devenues  rigides.  A  l'appui  de 
cette  opinion,  les  auteurs  montrent  un  tracé  sphygmographique  oîi  sur 
la  ligne  d'ascension  très  rapide  on  peut  voir  «  un  petit  crochet  en  rap- 
port avec  la  faible  impulsion  et  ensuite  le  maximum  d'élévation  qui  cor- 
respond à  l'impulsion  forte,  de  telle  sorte  que  le  double  ton  est  figuré 
par  un  anacrotisme  bien  caractérisé.  )i 

Ce  phénomène  n'est  pas  constant,  il  ne  s'observerait  que  dans  les  degrés 
très  avancés  de  la  maladie,  d'après  Guttmann,  et  on  le  constaterait 
encore  dans  d'autres  alleclions  :  chez  beaucoup  de  fébricitants,  de  syphili- 
tiques, dans  le  saturnisme,  le  goitre  exophtalmique  et  constamment  dans 
la  grossesse  du  quatrième  au  cinquième  mois  \  Non  seulement  ce  double 
ton  artériel  ne  s'observe  que  dans  les  larges  insuffisances,  el  alors  il  a 
peu  d'importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  puisque  tous  les  autres 
signes  sont  présents,  mais  encore  il  existe  rarement  dans  l'insuffisance 
artérielle,  plus  souvent  dans  celle  qui  procède  de  l'endocardite. 


lioasi  TZKY.  MiUheilaiiii  ans  dcr  Wurzbiirrj  hllnik,  188b.  Geiiiiaiiot.  Cliarile  aniuden,  1887. 
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2°  Souffle  inicnràttent  i.<îal.  —  Dans  l'insuffisance  aortique,  lorsque 
l'on  arrive  avec  un  slélhosci'pe  à  un  degré  déterminé  de  compression 
d'une  artère  volumineuse  et  superficielle  —  et  la  crurale  se  prête  plus 
particulièrement  à  celle  exploration  —  on  fait  naître  deux  bruits  de 
souffle  :  l'un  normal,  mais  exagéré,  se  produisant  au  moment  de  la  dias- 
tole; l'autre  pathologique,  plus  faible  et  plus  bref,  correspondant  à  la 
systole  artérielle.  C'est  Là  le  double  souffle  intermittent  crural  sur  lequel 
Duroziez  a,  dès  4861,  appelé  l'attenlion  et  au  sujet  duquel  une  discussion 
de  priorité  a  eu  lieu  autrefois  avec  Da  Costa  Alvarenga  (de  Lisbonne). 

Si  ce  second  bruit  ne  s'entendait  qu'aux  carotides,  on  pourrait  dire  qu'il 
est  la  propagation  du  souffle  de  la  base;  mais,  on  l'entend  beaucoup  plus 
loin,  dans  la  crurale;  donc,  cette  interprétation  serait  doublement  fausse, 
d'autant  plus  que  nous  avons  appris  la  non-propagation  du  souffle  diasto- 
lique  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Le  phénomène  se  produit  donc  sur  place, 
et  comment? 

Pour  le  premier  souffle,  normal  et  exagéré,  pas  de  difficulté.  Il  est 
produit  par  la  brusque  arrivée  de  l'ondée  sanguine  distendant  rapide- 
ment la  paroi  artérielle,  en  raison  du  volume  de  l'ondée  sanguine  et  de 
l'action  ventriculaire  très  augmentée. 

Le  second  bruit  a  donné  lieu  à  des  interprétations  diverses.  Tout 
d'abord,  Duroziez  a  émis  l'opinion  que  ce  souffle  se  dirige  en  sens  con- 
traire du  premier,  et  qu'il  est  la  manifestation  périphérique  de  l'ondée 
rétrograde  de  l'aorte  dans  le  ventricule.  Mais  alors,  comment  expliquer 
l'existence  du  double  souffle  artériel  dans  des  maladies  autres  que  l'in- 
suffisance aortique,  comme  dans  la  fièvre  typhoïde  et  dans  le  saturnisme 
.par  exemple?  C'est  alors,  qu'avec  Marey,  Toussaint  et  Colrat,  on  a  pensé 
que  le  second  souffle  n'est  pas  le  résultat  d'une  onde  rétrograde,  mais 
bien  d'une  onde  progressive,  et  que  le  double  souffle  est  dû  à  une  double 
diastole  artérielle,  le  second  bruit  réalisant  le  phénomène  du  dicrotisme. 
D'après  cette  théorie,  le  premier  bruit  serait  donc  produit  par  la  diastole 
primitive  de  l'artère,  le  second  par  la  diastole  secondaire.  Donc,  il  s'agi- 
rait d'un  souffle  dicrote,  comme  les  premières  expériences  de  Toussaint 
et  Colrat  paraissaient  d'abord  l'avoir  établi.  En  appliquant,  en  effet,  un 
hémodromomètre  à  la  carotide  du  cheval,  ils  ont  vu  que  les  ondes  intra- 
vasculaires  sont  à  l'état  normal  toujours  progressives  sans  retourner  en 
arrière,  même  après  avoir  créé  expérimentalement  une  insuffisance  aor- 
tique chez  le  même  animal. 

D'autres  expériences,  celles  de  F.  Franck  en  1889,  confirmées  par 
les  observations  de  Potain,  démontrèrent  que  le  second  souffle  résultait 
d'une  rétrogradation  locale  du  sang.  Voici  l'explication  :  «  le  stéthos- 
cope qui  fait  naître  par  sa  pression  le  premier  souffle,  est  soulevé  par 


i9<>  MALADIES    IIK   I.  T..  i,. , ,  \ n  ^ ; 

l'ondée  sanguine  cardiosystolique  en  soiilrf.^ît  la  IHe  qui  pèse  3ur  le 
pavillon;  en  retombant  sur  l'artère  qui  s'étn-'ase,  il  divise  celle-ci  en  un 
segment  central  en  continuité  avec  le  réservoir  aortique  où  la  pression 
s'abaisse  brusquement,  et  un  segment  péiMphériquc  où  la  pression  se 
maintient  élevée  presque  au  degré  qu'elle  a\ait  brusquemeni  atteint  au 
moment  du  choc  systolique  cardiaque  énergioue.  De  l'inégalité  Je  pres- 
sion entre  ces  deux  segments  qui  ne  sont  séparés  que  par  le  pavillon  du 
stéthoscope,  va  résulter  au  moment  où  l'inégalilé  atteint  son  maximum  un 
reflux  bref,  local,  sous  le  pavillon  même,  du  satlg  du  segment  périphé- 
rique vers  le  segment  central.  Ce  reflux  se  produira  donc  presque  immé- 
diatement après  Tacmé  de  la  courbe  sphygmographique,  avec  l'accident 
dicrotique  de  la  courbe  de  descente.  »  Par  la  suite  Colrat,  en  expérimen- 
tant sur  la  pédieusc,  est  arrivé  à  admettre  l'ondée  rétrograde,  et  sa  nou- 
velle opinion  a  été  exposée  dans  la  thèse  de  son  élève,  Johanno. 

Voici  encore  une  autre  explication,  due  à  Tripier  et  Devic  :  Le  stéthos^ 
copc  par  la  compression  de  l'artère,  détermine  un  rétrécissement  de 
ce  vaisseau,  d'où  production  du  premier  souffle;  il  retombe  sur  le  vais- 
seau à  la  fin  de  la  diastole  artérielle,  d'où  le' second  souffle,  plus  faibl« 
alors  parce  qu'à  ce  moment  l'impulsion  est  moindre.  Donc,  «  chaque  pari- 
tie  du  double  souffle  est  due  à  une  portion  de  l'instrument  ayant  lieu,  la 
première  au  moment  de  la  systole  ventriculaire,  la  seconde  au  début  de 
la  systole  artérielle  ».  Et  contrairement  à  l'opinion  qui  admet  avec  Polain 
et  Réndu,  avec  Hoffmann  et  avec  nous,  que  le  double  ton  artériel  et  le 
double  souffle  intermittent  crural  sont  deux  phénomènes  du  même  ordre 
produits  par  une  pression  dilTérente  du  stéthoscope  et  que  l'on  peut  ainsi 
faire  succéder  l'un  à  l'autre,  les  mêmes  auteurs  affirment  que  «  le  petit 
bruit  du  signe  de  Traube  précède  la  systole  ventriculaire,  tandis  que  le 
petit  souffle  du  signe  de  Duroziez  la  suit  ».  ^ 

Ces  diverses  explications  très  confuses  importent  peu  au  point  de  vue 
purement  clinique,  et  il  est  plus  utile  de  connaître  le  mode  de  produc- 
tion et  la  valeur  diagnostique  du  double  souffle  intermittent  crural. 

Pour  faire  naître  celui-ci,  il  faut  arriver  après  quelques  tâtonnements 
à  une  compression  suffisante  du  stéthoscope  ;  car,  si  la  compression  est 
trop  faible,  il  ne  se  produit  pas,  ot  il  disparaît  si  elle  est  trop  forte. 
Lorsque  l'œdème  des  membres  inférieurs  devient  un  obstacle  pour  l'ex- 
ploration de  la  crurale,  on  peut  parfois  déterminer,  quoique  avec  beau- 
coup de  difficulté,  le  double  souffle  dans  la  sous-clavière  et  dans  la  caro- 
tide; mais,  pour  ce  dernier  vaisseau,  comme  Tripier  le  fait  remarquer, 
le  second  souffle  peut  être  dû  à  la  compression  des  veines  qui  produit  si 
facilement  des  bruits  morbides.  Friedreich  aurait  pu  le  constater  encore 
sur  l'artère  axillaire.  Mais,  ce  qui  est  important,  c'est  son  absence  daiïs 
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les  insuffisances  aorliques  très  légères,  dans  celles  qui  sont  compliquées 
d'autres  affections  valvulaires,  et  souvent  à  la  période  asystolique.  Ce 
qu'il  faut  dire,  c'est  qu'on  l'observe  encore  dans  d'autres  maladies  sans 
insuffisance  sigmoïdienne  :  anémies,  chlorose,  hémorragie  cérébrale, 
température  élevée,  fièvre  typhoïde,  saturnisme,  dilatation  aortique 
et  anévrysme  de  l'aorte,  athérome  artériel.  D'autre  part,  on  a  pu  sou- 
vent confondre  le  second  bruit  du  souffle  intermittent  crural  avec  un 
souffle  veineux  facile  à  produire  par  la  compression  concomitante  de  la 
veine  fémorale,  ou  plutôt  par  sa  décompression  ;  ce  souffle  veineux  est 
moins  bref,  moins  net,  à  tonalité  plus  basse  que  le  second  souffle  arté- 
riel, il  cesse  plus  vite  ^ 

Noire  opinion  sur  la  valeur  du  souffle  intermittent  crural  est  la  sui- 
vante :  C'est  un  signe  d'une  importance  secondaire  que  l'on  a  toujours 
recherché  dans  les  cas  douteux,  par  exemple  dans  tous  les  cas  d'insuffi- 
sance aortique  sans  souffle,  ou  de  souffles  diastoliques  sans  insuffisance 
aortique,  comme  nous  le  verrons  au  sujet  du  diagnostic.  Mais,  en  faire 
un  symptôme  pathognomonique  et  croire  qu'on  ne  peut  établir  un  dia- 
gnostic d'insuffisance  aortique  sans  toujours  le  chercher,  c'est  commettre 
une  grande  exagération. 

Il  est  utile  de  rappeler  que  le  souffle  diastolique  ne  se  propage  pas 
dans  les  carotides.  Ce  qui  a  fait  croire  à  sa  propagation,  c'est  la  compres- 

on  simultanée  des  veines  oîi  l'on  peut  faire  naître  un  souffle. 

Quant  au  redoublement  du  second  bruit  dans  les  artères  du  cou  et 
dans  les  sous-clavières,  constaté  d'abord  par  Drasche  et  ensuite  par  Mon- 
lolaghi  et  Galvagni,  il  ne  se  comprend  pas  et  n'a  aucune  valeur.  Il  en 
est  de  même  du  double  bruit  systolique  observé  par  Matlerslock  et 
Lehrnbecker  dans  la  carotide  et  les  sous-clavières.  Eichhorst  parle 
aussi  de  la  perception  de  deux  sons  dans  la  carotide,  l'un  répondant  à 
la  diastole  artérielle,  l'autre  à  la  systole-. 

Sy.mptômes  fonctionnels 
De  toutes  les  affections  valvulaires,  c'est  peut-être  l'insuffisance 

'  DuROZiEZ.  Arch.  deméd.,  1861;  Gaz.  hebd.,  1865  ;  Soc.  de  méd.  de  Paris,  1867  ;  Union 
méd.,  1885.  Da  Costa  Alvarenga.  Loc.  cil.  Sevestre.  Soc.  anat.,  1872.  Hoffmann,  Berlin, 
hlin.  woch.,  1872.  Colrat  et  Toussaint.  Congrès  pour  Vavancement  des  sciences  de  Lille. 
1874.  Marky.  Physiolofjie  expérim.,  187.Ï.  Winternitz.  Deutsch.  arch.  f.  kl.  méd.,  1878. 
F.  Franck  et  Potain.  Arch.  de  phys.,  1889.  Johanno.  Thèse  de  Lyon,  181)2.  Coluat.  Congrès 
de  méd.  interne  de  Lyon,  1894.  Lannois.  Lyon  méd..  1894.  Leuoy,  L.  Girard.  Thèses  de  Paris, 
1894  et  1897.  J.-U.  Tète.  Thèse  de  Lyon.  1397.  Tripier  et  Devic,  loc  cit.  Molle  (d'Aubenasi. 
Souflles  veiaeux  des  fémorales  chez  les  anémiques,  Loire  médicale  1897.  —  -  MoNTELA(iHi 
Rivista  clin,  di  Bologna,  1815.  Gvlv\oni.  Arch.  ilal.  di  clinica  méd.,  1889.  Lehrnbecker. 
Miinch  med.  woch.,  1891.  Eichhorsi',  loc.  cil. 
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aorliqiie  qui  donne  le  moins  lien  aux  troubles  fonclionnels  et  nous  en 
avons  donné  la  raison  à  la  physiologie  pathologique.  La  compensation 
par  la  dilalalion  hy[)erlrophique  du  ventricule  gauche,  le  retenlissement 
tardif  sur  le  cœur  droit  et  par  conséquent  sur  la  petite  circulation,  ren- 
dent compte  de  ce  fait. 

L'insuffisance  aorliqae  n'est  pas  dyspnéisante,  et  lorsqu'elle  l'est  à  un 
haut  degré,  c'est  le  plus  souvent  parce  qu'il  s'agil  de  la  seconde  variété, 
de  l'insuffisance  artérielle  où  la  dyspnée  est  to.\i-alimentaire  et  d'origine 
rénale,  c'est  encore  parce  qu'elle  est  arrivée  à  la  [)ériode  de  décompen- 
sntion,  ([ii'clle  est  comprupiée  d'insuffisance  et  surtout  de  rétrécis- 
sement niitral,  de  thrombose  cardiaque,  d'adhérences  péricardi(iues,  ou 
enfin  d'inflammation  de  l'épicarde  constituant  ce  qui  a  été  désigné 
dernièrement  sous  le  nom  de  cœur  glacé^.  Par  elle-même  cette  affec- 
tion valvulaire  à  l'état  de  pureté  ne  produit  pas,  ne  peut  pas  produire 
de  troubles  sérieux  de  la  respiration,  et  lorscjne  ceux-ci  se  présentent, 
le  clinicien  doit  chercher  leur  cause  autre  part  que  dans  la  maladie  val- 
vulaire. 

On  a  insisté  beaucoup  sur  les  troubles  de  la  circulation,  encéphalique 
que  l'on  attribue  un  peu  théoriquement  à  l'anémie  cérébrale.  Sans  doute, 
dans  certains  cas,  mais  non  dans  tous,  les  malades  présentent  un  aspect 
très  anémique,  avec  pâleur  exlrèine  des  téguments,  pâleur  presque  ver- 
dâtre  de  la  face.  Mais  on  a  trop  insisté  sur  les  vertiges,  les  maux  de  lêle, 
les  synco|)es  et  les  lipothymies,  les  étourdissements,  les  bourdonnements 
et  bruissements  d'oreilles,  les  éblouissements  et  les  visions  lumineuses, 
les  sensations  vertigineuses  lorsque  les  malades  passent  brusquement  de 
la  position  horizontale  à  la  station  verticale,  siu-  l'insomnie  ou  sur  i  agi- 
tation du  sommeil  par  les  rêves.  Encore  une  fois,  quelques-uns  de  ces 
symptômes  peuvent  s'observer,  mais  avec  moins  de  fréquence  qu'on  le 
croit,  et  les  vertiges  par  exemple  sont  plus  habituels  dans  la  forme  arté- 
rielle, de  môme  que  les  épistaxis  et  «  la  rupture  de  vaisseaux  cérébraux 
volumineux  »  que  Friedreich  attribuait  à  tort  à  la  maladie  de  Vieus- 
sens-Corrigan.  Quelques-uns  de  ces  malades  se  trouvent  cependant 
beaucoup  mieux  dans  la  position  horizontale,  ce  qui  a  fait  diie  que  les 
aortiques  sont  des  malades  couchés,  et  les  mitraux  des  cardiaques  assis. 
Une  femme  atteinte  d'insuffisance  aortique  et  observée  par  Fiiedreich, 
ne  se  sentait  bien  que  dans  la])Osition  horizontale;  aussitôt  qu'elle  s'as- 

'  Le  «  cœur  glacé  »  est  comparable  au  fo\e  rjlucé  de  Ciirslimann,  caractérisé  par  l  iii- 
flamuiation  du  revêleuient  séreux  du  foie.  Pour  le  cd-ur,  il  s'agit  d'uu  état  analogue  carac- 
tinisé  par  l'épaislsseuient  de  l  eiHcar  le  s.ins  adhérences  au  pérli^arde.  Il  eu  résulte  que 
pendant  la  systole  l'épicarde  induré  ne  peut  suivre  le  uioiivenient  du  cœur  et  que  pendant 
la  diastole  le  cu-ur  ne  peut  revenir  ccunplctenient  sur  Ini-nièine,  d'où  jdiénoiuèues  assez 
rapides  d'insuffisance  cardiaque.  EiciiHoiisr,  Ueulsch.  méd.,  tt'oc/i., 
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seyait  ou  se  mettait  debout,  elle  était  prise  d'éblouissements,  de  bour- 
donnements d'oreilles,  de  vertiges  et  de  syncopes.  Ces  accidents  divers 
sont  réels,  mais  ils  s'observent  surtout  dans  l'insuffisance  aortique  arté- 
rielle. 

Les  Iroîibles  ra.s'o->«o/f/</'5  sont  fréquents,  et  l'on  constate  des  alterna- 
tives de  phénomènes  congestifs  et  anémiques,  caractérisés  par  une  colo- 
ration rapide  de  la  face  succédant  à  la  pâleur.  11  existe  encore  une  forme 
de  céphalalgie  pulsatile  avec  sensation  de  battements  et  de  bruissements 
auriculaires  surtout  dans  les  cas  où  les  battements  artériels  sont  très  pro- 
noncés (forme  pulsatile  de  l'insuffisance  aortique),  et  cette  céphalalgie  par 
sa  persistance  et  par  sa  résistance  aux  moyens  thérapeutiques  peut  deve- 
nir une  cause  d'insomnie.  Aussi,  quelques-uns  de  ces  malades  présentent 
un  état  de  ncurasthéaie  tout  à  fait  particulier,  mais  j'ai  rarement  constaté 
les  troubles  vésaniques  signalés  par  quelques  auteurs 

Les  douleurs  rétro-sternaks,  même  l'angine  de  poitrine  ont  été  signa- 
lées et  regardées  comme  fréquentes.  Encore  une  erreur,  l'angine  de 
poitrine  vraie  ou  coronarienne  est  absolument  exceptionnelle  dans  cette 
alfection,  mais  elle  s'obserye  souvent  dans  la  forme  artérielle,  puisque 
celle-ci  procède  d'une  endo-aortite  capable  d'oblitérer  ou  de  rétrécir  les 
ouvertures  des  coronaires  et  que  la  coronarite  est  une  des  manifestations 
de  la  sclérose  artérielle.  Les  douleurs  gastralgiqiies  terminées  par  la 
mort  et  signalées  au  cours  de  la  maladie  par  Leared  %  ne  sont  antres 
que  des  accidents  d'angine  de  poitrine  pseudo-gastralgique  que  j'ai  fait 
connaître.  Naturellement,  on  ne  confondra  pas  la  piécordialgie  due  à  la 
névrite  cardiaque  par  péri-aortite  avec  la  sténocardie  due  à.  l'endo-aortite 
péri-coronarienne  ou  à  la  coronarite  ^ 

D'autres  fois,  les  troubles  fonctionnels  sont  presque  nuls,  le  syn- 
drome artériel  à  peine  accusé,  il  n'y  a  même  pas  d'hypertrophie  ven- 
triculaire.  Si  elle  existe,  l'hypertrophie  est  presque  inappréciable,  et  la 
constatation  seule  d'un  souffle  diastoliquc  très  léger  sous  forme  de  simple 
prolongement  du  second  bruit  avec  peu  ou  pas  de  propagation  permet 
d'étiiblir  le  diagnostic  d'une  insuffisance  aortique  plutôt  anatomique  que 
clinique.  J'ai  vu  plusieurs  de  ces  cas  persister  pendant  1  j  ou  20  ans  sans 
grand  trouble  dans  la  santé,  et  sans  que  l'hypertrophie  compensatrice  du 
ventricule  se  soit  montrée.  Alors,  s'il  n'y  a  pas  compensation,  il  y  a  mieux  : 
adaptation  du  système  artériel  à  la  lésion  signioïdiennc ,  raison  pour 
laquelle  la  maladie  est  restée  et  restera  peut-être  longtemps  latente. 

'  HARiUNfiTON  DouTY.  Thc  mental  symptoms  of  aortic  régurgitation.  Tlie  Lancel,  ISSo.  — 
Learkd.  Méd.  Times  and  Gaz.,  1807.  —  '  Voir  t.  H  du  Traite  des  mal.  du  cœur  el  de 

l'aorle.  II.  IlrcHAito.  Angines  de  poitrine  à  siège  épigastriquc  et  à  fonue  pseudo-gaslral- 

gique.  Soc.  me'd.  des  hôp.,  18S7. 
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Évolution 

Pour  étudier  l'évolulion,  c'est-à-dire  la  marche,  la  durée,  les  termi- 
naisons de  l'insuffisance  aorlique,  il  importe  de  considérer  les  diiïérentes 
formes  de  la  maladie.  Cette  évolution  est  chronique  ou  aiguë. 

l"  L'insufûsance  aorlique  à  marche  aiguë  se  rencontre  au  cours  d'une 
endocardite  infeclieuse-infectante  ou  à  ia  suite  du  traumatisme. 

Dans  le  premier  cas,  par  suite  de  V ulcération,  de  la  destruction  ou  per- 
foration rapides  des  valvules,  on  assiste  du  jour  au  lendemain  à  la  produc- 
tion d'une  insuffisance  valvulaire,  et  l'on  constate  alors  un  souffle  diasto- 
lique  que  l'on  n'avait  pas  constaté  les  jours  précédents.  D'ordinaire,  la 
lésion  se  produit  sans  douleur  ou  avec  peu  de  douleur,  quelquefois  avec 
une  simple  sensation  d'anxiété  précordiale,  de  la  dyspnée.  Le  souffle  peut 
être  très  léger,  ou  très  fort,  à  timbre  musical  et  piaulant  lorsque  l'ondée 
sanguine  fait  flotler  des  débris  valvulaires.  La  durée  de  celte  insuffisance 
est  courte,  en  raison  même  de  la  maladie  qui  lui  a  donné  naissance  et 
qui  se  termine  par  la  mort,  sauf  de  rares  exceptions,  en  quelques 
semaines  ou  en  quelques  mois. 

L'insuffisance  aorlique  d'origine  trainnaliqiie  a  une  marche  plus  aiguë 
encore.  A  la  suite  d'une  chute,  d'un  coup  violent  porté  sur  la  poitrine, 
d'une  lutte  ou  d'un  grand  effort,  survient  la  rupture  d'une,  de  deux, 
même  des  trois  sigmoïdes,  et  rinsuflisance  aorlique  est  constituée.  Mais 
cette  rupture  ne  survient  le  plus  souvent  qu'à  la  faveur  d'altérations  val- 
vulaires ou  artérielles  préexislanles  qui  ont  affaibli  la  résistance  des 
voiles  membraneux,  et  ces  altérations  proviennent  le  plus  ordinairement 
de  la  goutte,  de  l'alcoolisme,  de  la  syphilis,  du  rhumatisme,  de  quelques 
maladies  infectieuses  antérieures,  de  l'arlério-sclérose.  Dans  ce  dernier 
cas,  lorsque  la  sclérose  artérielle  a  envidii  le  rein,  d'où  hypertrophie' 
ventriculaire,  l'insuffisance  aorlique  d'origine  traumatique  évolue  plus 
lentement,  elle  est  relativement  moins  grave,  parce  qu'elle  trouve  immé- 
diatement après  sa  production  un  élément  compensateur  tout  préparé' 
par  l'hypersarcose  ventriculaire,  ainsi  que  je  l'ai  observé  trois  fois. 

Le  plus  souvent  la  rupture  s'annonce  par  une  douleur  vive  et  soudaine 
siégeant  dans  un  point  de  la  région  précordiale  ou  dans  toute  la  région 
prccordiale  ;  puis^  il  y  a  de  l'oppi'ession,  parfois  une  dyspnée  très  intense, 
accompagnée  ou  non  de  tachycardie  très  accusée  avec  palpitalions.  La 
tension  artérielle  est  alors  très  basse.  Le  malade  peut  succomber  rapi- 
dement après  quelques  jours  ou  quehjues  semaines.  Mais  d'autres  fois, 
la  compensation  ayant  pu  se  faire,  la  vie  se  prolonge  pendant  plusieurs 
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mois  et  môme  pendant  plusieurs  années.  Néanmoins,  le  pronostic  est 
beaucoup  plus  grave,  l'évolution  plus  rapide  que  dans  la  maladie  de 
Vieussens-Corrigan,  et  l'on  a  vu  parfois  la  mort  survenir  brusquement 
par  angine  de  poitrine  due  à  l'obstruction  des  artères  coronaires  par 
des  lambeaux  valvulaires.  Une  particularité  encore  importante  à  ce  point 
de  vue  est  celle-ci  :  ces  lambeaux  valvulaires  peuvent  de  temps  en  temps 
combler  l'hiatus  sigmoïdien,  d'où  l'intermittence  du  souffle  qui  disparaît 
à  quelques  révolutions  cardiaques. 

Le  début  aigu  d'une  insuffisance  aortique  aurait  été  signalé  une  fois 
par  Potain  au  cours  d'un  rhumatisme  articulaire'.  Une  malade  atteinte 
d'une  endocardite  légère,  fut  prise  brusquement  de  palpitations,  et  l'aus- 
cultation qui  la  veille  ne  révélait  aucune  lésion  aortique,  fit  entendre 
un  souffle  diastolique  des  plus  nets,  avec  signes  d'une  insuffisance  aor- 
tique incurable.  Cette  observation  soulève  plusieurs  objections  :  d'abord, 
le  souffle  diastolique  a  dû  passer  inaperçu  et  on  peut  toujours  prétendre 
qu'il  existait  avant  l'attaque  rhumatismale;  ensuite,  à  l'époque  où  ce 
fait  a  été  rapporté ,  on  ne  connaissait  pas  encore  suffisamment  l'endo- 
cardite rhumatismale  maligpe  dont  nous  avons  parlé  ". 

2°  L'évolution  de  l'insuffisance  aortique  est  presque  toujours  subaiguë 
ou  plutôt  chronique.  Ce  qui  la  caractérise,  c'est  sa  longue  durée,  due  à  sa 
compensation  parfaite  par  l'hypertrophie  ventriculaire  gauche,  c'est  son 
relentiti^sement  tardif  sur  la  circulation  générale,  c'est  encore  la  longue 
intégrité  du  cœur  droit.  La  petite  circulation  reste  longtemps  indemne, 
il  n'y  a  pas  de  congestion  pulmonaire  ni  de  congestion  hépatique, 
à  peine  de  dyspnée,  sauf  dans  les  conditions  que  nous  avons  énumérées, 
et  il  en  résulte  que  dans  cette  maladie,  surtout  dans  la  forme  endocar- 
dique,  l'asystolie  est  toujours  tardive;  elle  ne  survient  qu'après  de  lon- 
gues années,  parfois  après  dix  ou  quinze  ans  et  même  davantage,  à 
moins  de  complications  d'autres  affections  valvulaires  et  d'adhérences 
péricardiques,  à  moins  encore  de  graves  infractions  à  l'hygiène. 

Cependant,  lorsque  l'insuffisance  valvulaire  est  très  large  et  considé- 
ralh,  le  ventricule  reçoit  une  masse  de  sang  trop  abondante  pendant 
la  diastole,  et  à  chaque  systole  le  muscle  cardiaque  accomplit  un  travail 
au-dessus  de  ses  forces,  sa  contractilité  s'épuise  plus  rapidement,  non 
pas  comme  on  l'a  cru,  parce  que  le  myocarde  s'altère,  ou  parce  que  la 
circulation  dans  les  coronaires  ne  se  fait  que  pendant  la  période  diasto- 
lique.Alors,  le  cœur  droit  se  dilate  etla  pointe  du  cœur  bat  un  peu  plus  en 
dehors,  il  survient  de  la  congestion  pulmonaire  passive,  de  l'hypérémie 

'  DicLionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  Paris  1876.  —  -  Tome  III,  p.  Ml. 
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hépatique,  des  stases  viscérales  légères  d'abord;  le  pouls  a  perdu  de  sa 
Ibrcc,  le  frémissement  artériel  s'est  amoindri,  le  double  souffle  crural 
tend  à  disparaître,  et  déjà  on  note  l'assourdissement  du  premier  bruit 
avec  affaiblissement  du  choc  précordial.  Nous  entrons  dans  la  période 
hyposystolique,  pour  arriver  à  l'asystolie  à  laquelle  vont  succomber  les 
malades,  comme  s'ils  étaient  atteints  d'insuffisance  mitrale.  la  maladie 
du  cœur  asystolisante  par  excellence. 

Un  symptôme,  ou  plutôt  un  indice  de  gravité  sur  lequel  les  auteurs 
n'ont  pas  suffisamment  insisté,  c'est  la  tachycardie  permanente  dont  sont 
atteints  certains  malades;  c'est  là  un  indice  de  gravité,  puisque  le  plus 
souvent  ce  symptôme  est  précurseur,  peut-être  la  cause  des  accidents 
hyposystoliqucs.  Il  s'agit,  bien  entendu,  d'un  phénomène  différent  de  la 
tachycardie  paroxystique  que  Ton  voit  parfois  évoluer  au  cours  des 
affections  valvulaires  et  qui  était  dû,  dans  une  observation  récente,  à 
une  lésion  du  pneumogastrique  gauche,  consécutive  à  l'inflammation 
accidentelle  d'un  ganglion  lymphatique  voisin 

Vasijslolie  est  tardive  dans  la  maladie  de  Vieussens-Corrigan  (in- 
siiffisance  aortique  endocardique)  ;  elle  est  ordinairement  plus  précoce, 
plus  compliquée  dans  l'insuffisance  aortique  artérielle.  Et  que  Ton  nous 
comprenne  bien;  celle-ci  n'est  pas  l'analogue  de  la  maladie  dite  d'Hogdson 
laquelle,  caractérisée  par  la  simple  dilatation  de  l'aorte  et  de  ses  grosses 
artères  émergentes  doit  constituer  une  troisième  forme  d'insuffisance 
aortique.  Ici,  les  symptômes  rénaux  peuvent  faire  défaut  pendant  tout 
le  cours  de  la  maladie,  tandis  que  dans  l'insuffisance  aortique  artérielle 
ils  sont  toujours  prédominants  et  précoces.  C'est  pourquoi  l'asystolie, 
(juand  elle  survient  alors,  a  été  longtemps  précédée  par  des  symptômes 
d'intoxication,  par  des  accidents  d'insuffisance  rénale.  Dans  cette  forme, 
la  dyspnée  est  aussi  fréquente  qu'elle  est  rare  dans  la  forme  endocar- 
dique, et  cette  dyspnée  peut  affecter  une  autre  allure  beaucoup  plus  rapi- 
dement grave,  puisqu'elle  est  provoquée  par  des  poussées  d'œdrme  aigu 
du  poumon,  comme  j'en  ai  vu  de  nombreux  exemples,  et  comme  Martin- 
Durr  en  a  donné  l'une  des  premières  observations  '\  Ici,  en  plus  des 
complications  d'ordre  valvulaire,  nous  avons  les  complications  d'ordre 
artériel,  et  elles  sont  tellement  nombreuses  et  importantes  qu'elles 
modifient  considérablement  les  allures  de  la  maladie.  Dans  l'insulfisance 
aortique  endocardique,  je  le  répète,  la  lésion  valvulaire  constitue  la 
maladie;  dans  l'insuffisance  artérielle,  la  maladie  artérielle  domine  la 
lésion.  Dans  celle-ci,  symptômes  d'intoxication  presque  continuels,  si 
bien  que  l'asystolie  est  un  mélange  de  symptômes  appartenant  à  l'in- 

'  Apkrt.  Tachycardie  paroxystique  ;  insuffisance  aortique  :  altération  du  nerf  pneumo- 
gastrique gauche.  Bidl.  méd.,  1899  et  1902.  —  -  Soc.  analomique,  1894. 
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[  suffisance  rénale  et  à  l'insuffisance  myocardique.  Ce  n'est  plus  l'asys- 
I  tolie  seule  ;  c'est  la  toxi-asystolie.  La  thérapeutique  doit  s'inspirer  de  ces 
[  principes  et  de  ces  faits,  comme  nous  le  verrons  plus  tard.  Dans  cette 
forme  artérielle,  de  nombreuses  complications,  inconnues  ou  rares  dans 
la  forme  endocardique,  peuvent  survenir  et  abréger  ainsi  le  cours  de  la 
maladie  :  hémorragies  cérébrales,  œdème  aigu  du  poumon,  urémie, 
dyspnée  de  Cheyne-Stokes,  angine  de  poitrine. 

La  question  de  la  mort  subite  se  lie  beaucoup  à  celle  de  l'angine  de 
poitrine  qui  s'observe  assez  fréquemment  dans  l'insuffisance  artérielle,  et 
exceptionnellement  dans  TinsutTisance  endocardique.  La  mort  subite  a 
été  signalée  depuis  longtemps  par  Morgagni  dans  les  affections  de 
l'aorte,  et  il  se  trouve  que  toutes  ses  observations  se  rapportent  à  des 
faits  d'aortite  chronique;  elle  a  été  étudiée  en  1842  par  Aran,  par  Briquet 
en  1836,  puis  par  Mauriac  en  1860.  Les  diverses  explications  qu'on  en  a 
I  données  (dégénérescence  du  myocarde  et  myocardite,  syncope  par 
anémie  bulbaire,  névrite  du  plexus  cardiaque)  sont  discutables.  Les 
1  malades  meurent  subitement  pgir  angine  de  poitrine  à  forme  syncopale, 
et  comme  cette  angine  de  poitrine  n'a  presque  aucune  raison  pour  se 
produire  dans  l'insuffisance  sigmoïdieniie  avec  intégrité  de  l'aorte  et  des 
I  artères  coronaires,  j'en  conclus,  en  m'appuyant  non  seulement  sur  la 
théorie  mais  surtout  sur  une  expérience  longue  et  des  observations  nom- 
breuses, que  la  mort  subite  est  plutôt  rare  dans  la  maladie  de  Vieussens- 
Corrigan.  En  résumé  donc,  marche  plus  accidentée,  durée  moins  longue, 
complications  plus  fréquentes,  symptômes  d'intoxication  prédominants, 
mort  subite  plus  habituelle  dans  l'insuffisance  aortique  artérielle.  Celle-ci 
accomplit  son  évolution  en  quelques  années,  tandis  que  l'autre  forme 
peut  persister  pendant  quinze  et  même  vingt  ans,  sauf  dans  les  cas  assez 
fréquents  où  elle  devient  mixte,  où  elle  se  complique  pendant  son  cours, 
d'une  sclérose  artérielle  plus  ou  moins  généralisée. 

Nous  connaissons  déjà  trois  formes  d'insuffisances  aortiques  :  endocar- 
I   dique,  artérielle,  aortique  avec  dilatation  de  l'aorte  et  des  gros  vaisseaux, 
i     En  voici  une  quatrième  :  Insuffisance  aortique  syphilitique.  Elle  se  rap- 
proche de  la  seconde  variété,  tout  en  présentant  avec  elle  des  différences 
sensibles  qu'il  importe  de  signaler.  Contrairement  à  l'opinion  commune, 
la  syphilis  qui  aime  les  artères,  porte  son  action  surtout  sur  les  vaisseaux 
de  gros  et  de  moyen  calibre  (d'où  les  aortites  et  les  dilatations  ané- 
vrysmales  si  fréquentes),  mais  elle  n'intéresse  que  secondairement  les 
.     petites  artérioles,  et  elle  n'est  pas  une  cause  aussi  fréquente  qu'on  l'a 
\     dit,  de  l'artério-sclérose.  Mais,  quand  une  aortite  syphilitique  s'est  ins- 
<     tallée  avec  dilatation  du  vaisseau  et  insuffisance  aortique  consécutive,  on 
peut  être  assuré,  si  le  traitement  rénal  et  préventif  n'est  pas  institué  de 
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bonne  heure,  que  tôt  ou  tard  évoluera  une  néphrite  de  même  nature;  tôt 
ou  tard,  c'est-à-dire  quelques  mois  ou  quelques  années,  parfois  de  lon- 
gues années  (dix  ans)  après.  L'imminence  rénale  est  donc  un  des  carac- 
tères importants  de  l'aortite  syphilitique  et  de  l'insuffisance  aorlique  de 
môme  nature,  et  cette  maladie  tient  ainsi  le  milieu  entre  l'insuffisance 
aortique  artérielle  et  la  maladie  de  Hogdson;  elle  est  anatorniquement 
une  «  maladie  de  Hogdson  »  au  début,  pour  devenir  cliniquement  rénale  à 
la  fin,  mais  alors  avec  une  longue  période  où  seule  l'aortite  a  parlé. 

En  résumé,  dans  l'insuffisance  aortique,  la  mort  est  lente,  par  asysto- 
Me;  elle  peut  être  rapide,  par  œdème  aigu  du  poumon,  hémorragie 
cérébrale,  embolie  cérébrale,  etc.;  elle  est  subite,  le  plus  souvent  par 
syncope  angineuse. 

Cependant,  la  guérison  est  possible,  surtout  au  début.  Potain  rapporte 
un  cas  où  une  insuffisance  aortique  qui  avait  succédé  à  un  rhumatisme 
articulaire  aigu  et  persisté  pendant  plusieurs  mois,  «  finit  par  disparaître 
entièrement  et  sans  laisser  aucune  trace.  »'  Ce  fait  n'est  pas  unique,  il 
s'observe  surtout  chez  les  enfants,  quand  la  lésion  date  de  quelques 
semaines  ou  de  quelques  mois;  mais,  lorsqu'elle  est  plus  ancienne,  la 
guérison  anatomique  de  la  lésion  devient  un  fait  absolument  excep- 
tionnel. Cependant,  on  en  a  cité  des  cas  confirmés  à  l'autopsie,  comme 
nous  allons  voir. 

En  1860,  Jacks  a  publié  plusieurs  observations  de  guérisons  d'insuf- 
fisances valvulaires  parce  qu'il  appelle  «  l'accommodation  des  valvules  ». 
Par  exemple,  dans  l'insuffisance  mitrale,  à  la  suite  de  la  disparition 
presque  complète  de  la  petite  valve  gauche,  on  note  un  allongement, 
un  épaississement  de  la  grande  valve  droite,  tel  qu'il  empêche  le  reflux 
du  sang  par  l'orifice  auriculo-ventriculaire.  De  même  pour  l'aorte,  les 
valvules  athéromateuses  et  privées  d'élasticité,  finissent  par  s'allonger 
sous  la  pression  du  sang  et  combler  l'hiatus  de  l'insuffisance.  Cette 
éventualité  survient  lorsqu'une  ou  deux  valvules  sigmoïdes  sont  malades, 
et  alors  ce  sont  les  portions  restées  saines  qui  s'allongent  jusqu'à  sup- 
pléer aux  valvules  malades.  D'autres  fois,  ce  sont  des  végétations  endo- 
cardiques  qui  ont  pris  de  plus  en  plus  de  développement  et  qui  permettent 
ainsi  l'occlusion  valvulaire.  Des  faits  de  ce  genre  avec  vérification  à  l'au- 
topsie, ont  été  constatés,  non  seulement  par  Jacks,  mais  encore  par  Noël 
Gueneau  de  Mussy,  Sevestre,  Fraentzel  et  Furbringer,  Leyden,  Ostwalt-. 

'  Dict.  encyclop.,  loc.  cil.  —  -  Jacks.  Prager  Vieiieljahrschrifl ,  i860 .  Sevestre.  Soc. 
anal,  de  Pam,  1875.  N.  Gueneau  de  Mussy,  Clinique  médicale,  tome  I,  page  87.  Fbaentzel. 
Charité  annalen,  1887.  Leyden.  Soc.  de  méd.  de  Berlin,  1892.  Ostwalt.  Soc.  de  biologie, 
1898. 
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Parfois,  il  ne  s'agit  que  d'une  guérison  incomplèle,  puisqu'il  y  a  transfor- 
mation (le  l'insuffisance  en  rétrécissement  aortique  (trois  faits  de  Gueneau 
de  Mussy). 

Sous  l'influence  d'un  traitement  ioduré  suivi  pendant  quinze  mois. 
Picot  (de  Bordeaux)  aurait  observé  deux  guérisons,  surtout  chez  un 
sujet  de  29  ans,  non  syphilitique,  mais  alcoolique  et  tabagique,  «  la  dis- 
parition du  souffle  de  l'insuffisance  aortique,  la  disparition  de  l'insuffi- 
sance milrale  qui  s'était  greflée  sur  l'insuffisance  aortique,  la  guérison  de 
l'alhérome  artériel  et  enfin  le  retour  du  cœur  à  son  volume  physiolo- 
gique^  »  Jamais,  même  dans  les  endocardites  syphilitiques  avec  lésion 
valvulaire  confirmée  depuis  de  longues  années,  pareil  résultat  n'a  été 
obtenu.  Mais,  la  médication  iodurée  longtemps  poursuivie  a  bien  pu 
amener  la  guérison  de  gros anévrysmes,  même  non  syphilitiques;  pour- 
quoi ne  pourrait-elle  pas  produire  celle  d'une  lésion  valvulaire?  Cepen- 
dant, il  faut  faire  une  distinction  entre  la  disparition  d'un  souffle  valvu- 
laire et  la  guérison  de  la  maladje  valvulaire  elle-même.  Souvent  les 
souffles  disparaissent  par  aggravation  de  l'afl'ection,  ou  encore  pour 
d'autres  raisons,  et  ici  la  guérison  n'est  qu'apparente.  Tels  sont,  entre 
beaucoup  d'autres,  les  quatre  cas  relatés  par  Saundby  ;  le  souffle  diasto- 
lique  avait  certainement  disparu  pendant  la  vie,  et  l'autopsie  avait  fait 
nettement  reconnaître  l'existence  d'une  insuffisance  aortique;  mais  alors, 
il  y  avait  aussi  une  large  insuffisance  mitrale,  de  sorte  que  la  quantité  de 
sang  projetée  dans  l'aorte  devait  être  peu  considérable,  d"où  faiblesse  de 
l'ondée  sanguine  rétrograde,  incapable  de  produire  un  souffle". 

Pronostic. 

D'après  ce  qui  précède,  le  pronostic  n'a  pas  besoin  de  beaucoup  de 
développements.  C'est  presque  une  chose  banale  de  dire  qu'une  lésion 
valvulaire  est  toujours  grave  puisqu'elle  ne  guérit  jamais,  sauf  de  très 
rares  exceptions.  Dans  les  affections  organiques  valvulaires  du  cœur,  ce 
qu'il  faut  surtout  rechercher,  ce  sont  les  guérisons  fonctionnelles,  puisque 
les  guérisons  anatomiques  se  comptent. 

La  maladie  de  Vieussens-Corrigan  (insuffisance  endocardique)  est 
moins  grave  que  l'insuffisance  artérielle  ;  elle  permet  une  compensation 
plus  parfaite  et  de  plus  longue  durée,  une  plus  longue  existence,  elle  ne 
se  complique  pas  dès  le  début  d'accidents  d'insuffisance  rénale,  elle 
expose  rarement  les  malades  à  la  mort  subite.  Au  point  de  vue  de  la 
gravité,  la  maladie  de  Hogdson  tient  le  milieu  entre  ces  deux  affections. 

*  Picot.  Congrès  de  méd.  de  Bordeaux,  1896.  —  -  Saunoby.  On  the  disappearauce  of  the 
«ortie  regurgitdQs  murmur.  Edimb.  méd.  Journal,  1887 
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L'aorlitè  syphilitique  avec  insulfisance  aorlique  devienl  grave  souvent 
par  la  faute  du  médefcin,  moins  parce  qu'il  s'est  abstenu  du  traitement 
spécifique  que  parce  qu'il  n'a  pas  institué  de  bonne  heure  et  d'une  façon 
préventive  le  traitement  rénal. 

L'insulfisance  aiguë  (d'origine  traumatique  ou  infectieuse)  est  toujours 
d'un  pronostic  sévère,  la  mort  survenant  à  brève  échéance. 

il  en  est  de  même,  lorsqu'elle  est  compliquée  de  symphyse  péricardique 
ou  d'adhérences  péricardiques,  d'autres  affections  valvulaires.  L'associa-  ; 
tion  de  l'insuffisance  rnitrale  à  l'insuffisance  aortique  est  sérieuse  par 
suite  de  fluctuations  sanguines  incessantes  se  produisant  sous  l'influence 
de  la  régurgitation  du  sang  dans  l'oreillette  pendant  la  systole  et  dans 
le  ventricule  pendant  la  diastole.  On  a  dit  trop  théoriquement  que  le  . 
rétrécissement  mitral  est  une  condition  favorable  pour  l'insuffisance  ; . 
aortique,  parce  que  la  première  lésion  diminue  la  capacité  du  ventricule  i' 
et  que  la  seconde  l'augmente.  C'est  une  erreur,  antagonisme  ne  voulant  i 
pas  dire  compensation  en  pathologie  cardiaque;  au  contraire,  le  rétré-  > 
cissement  avec  insuffisance  de  la  valvule  auriculo-ventriculaire  est  une  i\ 
complication  grave,  puisqu'elle  favorise  la  dilatation  des  cavités  droitès  i 
et  qu'elle  compromet  rapidement  et  gravement  la  petite  circulation.     '  ' 

Diagnostic. 

Chemin  faisant,  nous  avons  déjà  établi  le  diagnostic  du  souffle  diaslo- 
lique  et  parfois  du  souffle  présystolique  de  Tinsuffisance  aorlique  avec  i 
ceux  du  rétrécissement  mitral.  Lorsque  nous  étudierons  cette  dernière 
maladie,  nous  reviendrons  sur  cette  question;  de  même  lorsque  nous 
étudierons  le  souffle  diastolique  de  l'insul'fisajice  des  valvules  pulmo- 
naires. 

En  Allemagne  on  a  beaucoup  discouru  sur  les  insuffisances  aortiques 
sans  souffle,  et  pour  mettre  un  peu  d'ordre  dans  cette  question,  nous 
diviserons  ces  cas  en  j)lusieurs  catégories. 

r  Insuffisances  aortÀques  avec  absence  constante  de  souffle  diasto-  \ 
lique.  —  C'est  Furbringer  qui  a  rapporté  le  premier  fait  en  1880.  Un 
homme  âgé  avait  présenté  pendant  la  vie  un  double  souffle  systolique 
symptomatique  d'une  insuffisance  mitrale  et  d'un  rétrécissement  aor- 
tique ;  le  pouls  était  bondissant,  vite,  et  jamais  on  n'avait  constaté 
le  moindre  souffle  diastolique  à  la  base  ou  à  la  pointe.  A  l'autopsie,  oii 
trouve  non  seulement  les  deux  lésions  qu'on  avait  reconnues  pendant  la 
vie,  mais  encore  une  insuffisance  aorlique  due  à  des  altérations  très 
nettes  de  deux  valvules  senii-lunaices,  celle  de  droite  étant  intacte.  Puis, 
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Bolkin,  Gerhardl,  Lillen,  Leyden,  GuLlmann,  Saundby,  Deliio,  RiUer  von 
Weisrnayr,  publient  encore  des  observations  oîi  l'absence  constante  du 
souffle  diastolique  de  la  base  avait  été  observée  dans  les  cas  où  l'insuffi- 
sance aortique  était  compliquée  de  rétrécissement  aortique  très  serré  ou 
encore  d'insuffisance,  de  rétrécissement  mitral.  Dans  ces  cas  de  lésions 
i combinées,  on  admet  que  la  sténose  aortique  très  serrée  par  exemple, 
ainsi  que  l'insuffisance  et  le  rétrécissement  mitral  diminuent  le  volume 
de  l'ondée  sanguine  ventriculo-aortique  à  tel  point  que  sa  faible  quantité 
et  sa  faible  pression  sont  incapables  de  déterminer  un  souffle  diastolique. 
D'autre  part,  Leube  publie  une  observation  de  laquelle  il  résulte  que 
l'absence  du  souffle  tient  à  la  largeur  considérable  de  l'insuffisance,  et 
Gerhaidt  avait  dit  au  contraire  que  le  bruit  morbide  peut  manquer  au 
début. 

On  voit  cette  idée  en  germe,  déjà  développée  en  1876  par  Fabre  (de 
iMarseille).  Etudiant  le  rôle  de  l'intervention  des  rétrécissements  dans 
les  insuffisances,  l'auteur  était  arrivé  à  cette  conclusion  :  La  gravité  du 
pronostic  varie  en  raison  inverse  de  l'intensité  des  bruits  cardiaques  et 
en  raison  directe  du  bruit  crural.  Cela  revenait  à  dire  que,  dans  les  cas 
d'insuffisance  aortique  oîi  intervient  un  rétrécissement,  le  pronostic  est 
d'autant  plus  grave  que  l'insuffisance  prédomine,  d'autant  moins  grave 
Ique  le  rétrécissement  est  plus  prononcé.  Sans  doute,  le  rétrécissement 
rend  plus  difficile  la  sortie  du  sang  hors  du  cœur  et  facilite  son  accumu- 
ilation  dans  les  cavités  cardiaques,  mais  il  s'oppose  à  la  rentrée  du  sang 
de  l'aorte  dans  le  ventricule. 

Que  conclure  ?  Ou  bien  tous  les  auteurs  n'ont  recherché  le  souffle 
jdiastolique  qu'à  la  base  du  cœur  et  non  vers  l'appendice  xipho'ide  où  il 
jexiste  souvent,  ou  bien  réellement  il  existe  des  insuffisances  aortiques 
sans  souffle,  que  l'on  ne  peut  reconnaître  que  par  le  syndrome  artériel 
ou  encore  par  l'existence  du  choc  en  dôme. 

2'^  Insuffisance  aortique  avec  absence  transitoire  du  souffle.  —  Nous 
en  avons  déjà  parlé;  cette  absence  transitoire  du  souffle  ne  s'observe  que 
Jdans  les  cas  oii  la  pression  intra-aortique  vient  à  baisser  considérablement 
par  une  hémorragie  très  abondante,  ainsi  que  Klein  et  Timofejeff  en  ont 
'cité  des  exemples,  et  ainsi  que  je  l'ai  vu  nettement  chez  deux  nouvelles 
iccouchées  après  des  métrorragies  d'une  (ixtrôme  abondance.  J'ai  encore 
vu,  et  Schwalbe  en  a  cité  un  exemple,  le  souffle  diastolique  disparaître 
ipendant  une  tachycardie  très  prononcée 

I  '  Fabre  (de  Marseille).  De  l'intervention  des  rétrécissements  dans  les  instillisatu-es.  Gaz. 
îles  hôpitaux,  1876.  Furbringer.  Bo-Z.  KUn.  Woch.,  I880.Botkin.  Pelersh.  iiiOtt.  Woch  ,  1881. 
pERHAunT.  Lehrbuch  der  percussion  und  aiiscullation.  Tubingen,  1883.  Gltimann.  I.eyden, 
LiTïEN.  Yerein  fur  innere  medicin,  1887  et  1893.  S.vlndby.  Edim/j.  inéd.  Journ..  1887.  Deiikv 
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3"  Souffle  diastoliqiie  sam  imuffimncc  ùrimoidiennc .  —  Dans  une 
première  série  de  cas,  on  conslale  pendant  la  vie  un  souffle  diasloliquo, 
et  à  Tautopsie  on  ne  trouve  ni  lésion  des  valvules,  ni  dilatation  de  l'an- 
neau aorli(]ue  capable  de  l'expliquer.  Deux  observations  feront  comprendre 
ce  fait.  Chez  un  malade  suivi  par  Gubler  et  dont  l'observation  a  été  publiée 
par  Eugène  Fournier,  on  avait  entendu  pendant  la  vie  un  souifle  diasto- 
lique  très  intense,  analogue  à  un  bruit  de  guimbarde  ;  à  l'autopsie,  inté- 
grité complète  des  sigmoïdes,  mais  à  la  surface  interne  de  l'aorte  on 
trouve  une  plaque  crétacée  faisant  saillie  dans  le  vaisseau,  s'accolant  ù 
la  par(ji  artérielle  pendant  le  passage  du  sang  au  moment  de  la  systole 
ventriculaire  et  se  relevant  quand  le  courant  avait  lieu  en  sens  contraire; 
alors  le  bruit  de  souffle  du  second  temps  a  été  attribué  à  la  vibration  de 
cette  plaque  au  moment  où  le  sang  retombe  sur  les  sigmoïdes. 

Un  malade  de  57  ans  observé  par  L.  Bonnet,  avait  présenté  tous  les 
signes  de  l'insuffisance  aorlique,  moins  le  choc  en  dôme  (souffle  diasto- 
lique,  pouls  bondissant,  pouls  capillaire,  double  souffle  crural,  tension 
artérielle  forte,  tracé  de  l'insuffisance  aortique).  Le  souffle  diastolique 
disparut  huit  jours  avant  la  mort.  Dans  ce  cas,  le  souffle  diastolique 
devait  se  produire  dans  l'aorte  elle-même  à  la  faveur  d'un  gros  bourrelet 
et  d'une  bride  valvulaire  signalés  à  la  face  interne  du  vaisseau  très 
enflammé.  Cette  saillie  formait  ainsi  une  sorte  de  valvule  supplémen- 
taire, et  l'on  comprend  que  le  reflux  du  sang  en  l'écartant  de  la  paroi 
devait  donner  naissance  à  un  souflle. 

Enfin,  dans  un  cas  rapporté  par  Gaccini,  on  avait  constaté  chez  un 
homme  de  38  ans  qui  n'avait  jamais  présenté  aucun  autre  signe  d'une 
affection  valvulaire,  un  souffle  diastolique  intense  ayant  son  maxiraun 
vers  le  second  espace  intercostal  droit  avec  propagation  vers  la  pointe 
Or,  il  n'y  avait  pas  d'insuffisance  aortique,  et  l'autopsie  révéla  l'inlégril» 
absolue  de  tous  les  orifices  valvulaires;  mais,  à  2  centimètres  au-dessous 
de  la  sigmoïde  postérieure  de  l'aorte,  il  y  avait  un  repli  semi-lunaire  di 
l'endocarde  s'insérant  sur  la  paroi  ventriculaire  par  une  base  d'cnviroi 
2  centimètres  de  longueur  avec  bord  libre  dirigé  en  haut  et  écarté  nota 
blement  de  la  paroi,  ce  qui  lui  donnait  l'aspect  d'une  valvule  aortiqud 
normale  '. 

ideDorpat).  Pe7ec«6.  méd.  Woch.,  1888.  Timofejeff.  Berl.  Klin.  Woch.,  4888.  Klein.  Wien 
Kliti.  Woch.,  1889.  Lei'be.  Speuielle  diaçjnoslik  der  inneren  krankheilen,  Leipsig,  1891 
ScHWALBE.  Deutsch.  arch.  f.  Klin.  niéd.,  189.  E.  B  vbié.  La  vraie  et  les  pseurto-iasuflisancc 
aortiques.  Arch.  de  méd.,  1896.  J.  Paviot.  Des  insuffisances  aortiques  sans  soul'fle.  Pr" 
vince  méd.,  1897. 

'  lîuG.  Fournier.  Soc.  de  biologie  et  Gaz.  méd.  de  Paris,  1860.  L.  Bonnet.  Lrjon  médicm 
1897.  C.  Paul  a  signalé  un  fait  semblable.  Maladies  du  cœur.  D'après  S.  Gée.  (Auscuh 
and  percussion.  London,  1870),  le  souffle  dû  à  la  régurgitation  aortique  se  produit  ai 
'  dessus  des  valvules  sigmoïdes.  .\.  Cacci.ni.  Policlinico,  1901. 
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Dans  les  cas  précédeiils,  le  souffle  diastolique  exisLait  sans  lésion  sig- 
moïdienne,  et  cependant  on  peut  dire  qii  il  y  avait  insuffisance  aortique, 
puisque  la  lésion  de  l'aorte  donn;iit  lieu  non  seulement  à  ce  souffle, 
mais  encore  au  syndrome  artériel  presque  au  complet. 

Maintenant  nous  avons  à  examiner  les  cas  oii  des  bruits  morbides  au 
premier  ou  au  second  temps,  quelquefois  seulement  au  second  temps 
peuvent  en  imposer  pour  une  maladie  de  Vieussens-Corrigan,  en  l'ab- 
sence du  syndrome  artériel  dans  les  cas  de  péricardite  oia  le  double 
frottement  s'accompagne,  comme  j'en  ai  donné  des  exemples  S  de  bat- 
tements des  artères  du  cou.  Je  veux  parler  surtout  des  bruits  extra- 
cardiaques,  ou  cardio-pulmonaires  dont  on  a  certes  exagéré  la  fré- 
quence, mais  que  l'on  peut  constater  au  second  temps  à  la  base,  comme 
j'en  ai  cité  un  bel  exemple  et  d'autres  encore  réunis  au  nombre  d'une 
quinzaine  dans  la  thèse  de  mon  interne,  Magdelaine  2.  Ce  souffle  pré- 
sente tous  les  caractères  des  souffles  cardio-pulmonaires  sur  lesquels 
nous  n'avons  pas  à  revenir,  et  le  diagnostic  se  fait  non  seulement 
d'après  ces  caractères,  mais  aussi  le  plus  souvent  par  l'absence  du  syn- 
drome artériel.  Il  se  distingue  d'autres  souffles  veineux  que  certains 
auteurs  ont  localisés  dans  la  veine  cave  inférieure  ou  supérieure  (Duroziez, 
Weill,  Lilten,  Sabli)'. 

4°  Syndrome  artériel  sans  insuffisance.  —  Nous  avons  dit  que  le  syn- 
drome artériel  (battements  artériels,  pouls  capillaire,  double  souffle 
crural)  existe  toujours  ou  presque  toujours  à  des  degrés  divers  avec 
le  souffle  diastolique.  Dans  le  goitre  exophtalmique,  chez  quelques 
saturnins,  dans  l'anémie  post-hémorragique,  dans  une  forme  de  neuras- 
thénie à  laquelle  convient  le  nom  de  pulsatile,  le  syndrome  existe 
presque  au  complet,  même  parfois  avec  de  l'hypertrophie  ventriculaire 
et  des  souffles  cardio-pulmonaires,  à  ce  point  qu'il  est  possible  de 
commettre  une  erreur  et  de  croire  à  une  insuffisance  sigmoïdienne  qui 
n'existe  pas.  Il  suffit  sans  doute  de  signaler  cette  cause  d'erreur  pour 
qu'elle  ne  soit  pas  commise. 

Chez  les  athéromateux,  le  pouls  est  quelquefois  fort  et  vibrant  au  point 
que  l'on  cherche  souvent  une  insuffisance  aortique  absente.  Le  pouls  de 
la  sclérose  cardio-rénale  et  de  la  néphrite  interstitielle  est  fort,  dur, 
concentré  et  cordé,  caractères  qui  le  distinguent  du  pouls  bondissant  et 
dépressible  de  l'insuffisance  aortique.  Mais  l'intérêt  clinique  consiste  à 

'  Journal  des  pvaLiciens,  et  Consultations  médicales.  1900.  — -  II.  Huckard.  Soc.  méd.  des 
hôp.,  10  mars  1S96.  Barié,  Soc.  méd.  des  liôp.,  iO  mars  189B.  MA(iUEi,AiNE.  Contribution  à 
l'étude  des  soul'fles  cardiopuluionaires  (soultles  diastoliqiies  de  la  base).  Tkesc  de  Vans. 
1897.  —  ^  DiiKozibz.  Union  méd.,  18H5.  Sahli.  Corresp.  blalt.  /'.  schwiizer  aeriie,  lSii5  et  189o. 
Litten.  Devlscli.  méd.  Wocli.,  Iïs87.  Weill.  Eclio  med.  de  Lyon,  1897. 
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prévoir  rapparition  prochaine  d'une  insuffisance  aortique  chez  un  artério- 
scléreux,  ce  que  j'ai  pu  faire  nombre  de  fois.  Alors,  on  constate 
immédiatement  après  le  retentissement  diaslolique,  un  léger  prolongement 
du  second  bruit  sans  propagation  s'cntendant  au  niveau  du  troisième 
espace  intercostal  droit  ou  à  la  partie  correspondante  du  sternum,  et  les 
artères  cervicales  présentent  déjà  quelques  battements. 

Un  autre  diagnostic  important  consiste  à  reconnaître  chez  un  malade 
atteint  d'insuffisance  aortique  cndocardiqne  et  devenu  scléreux  par  la 
suite,  l'existence  d'une  insuffisance  artérielle  entée  sur  la  première.  Ces 
faits,  sans  être  fréquents,  ne  sonlpaS'  absolument  rares,  et  dans  ces  cas. 
on  est  prévenu  par  l'apparition  de  la  dyspnée  toxi-alimentaire  et  du 
syndrome  rénal  qui  s'ajoute  au  syndrome  artériel. 

Quant  au  diagnostic  des  deux  sortes  principales  d'insuffisances,  arté- 
rielle ou  endocardique,  il  a  été  fait  dans  la  symptomatologie  et  dans  l'étude 
de  l'insuffisance  artérielle  (tome  I,  page  38i). 

Enfin,  le  diagnostic  avec  la  dilatation  de  l'aorte  et  l'anévrysme  doit 
appeler  notre  attention.  Lorsqu'il  y  a  simple  dilatation  de  l'aorte  et  de 
ses  grosses  artères  émergentes,  avec  ou  sans  insuffisance  aortique,  on 
reconnaît  aisément  la  maladie  par  les  résultats  de  la  percussion  qui  donne 
une  matité  plus  étendue  de  la  région  aortique,  parla  palpaliou  des  gros 
vaisseaux  qui  fait  reconnaître  une  augmentation  de  volume,  f-ar  la 
surélévation  des  sous-clavières  et  surtout  de  la  sous-clavière  droite. 
Lorsque  l'insuffisance  aortique  avec  son  souftle  révélateur  s'ajoute  à  tous 
ces  symptômes,  on  est  en  présence  de  la  maladie  de  Hogdson. 

L'anévrysme  aortique  s'accompagne  ou  non  d'insuffisance  aoitique. 
Quand  celle-ci  ne  le  complique  pas,  l'erreur  est  encore  permise,  surtout 
lorsque  l'anévrysme  donne  lieu  à  un  double  bruit  de  souffle  comme  dans 
le  rétrécissement  et  l'insuffisance  aortiques.  Mais  alors  l'existence  d'une 
voussure  localisée  et  d'un  centre  de  battements  en  dehors  de  la  région  du 
cœur,  de  symptômes  de  compression,  l'inégalité  des  pouls  r.idiaux, 
permettent  de  fixer  le  diagnostic  d'anévrysme.  Dans  les  cas  douteux,  la 
radioscopie  peut  rendre  des  services. 

Une  dizaine  d'observations  m'ont  appris  que  la  mort  subite  présente 
parfois  comme  phénomène  précurseur,  un  ralentissement  cardiaque 
avec  arythmie. 
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RÉTRÉCISSEMENT  MITRÂL 

HISTORIQUE.   —  >)OriOiNS  A^ATOMIQUES.    ANATOMIE  PATHOLOGIQUE; 

ÉTIOLOGIE 

Historique. 

L'étude  de  cette  question  appartient  presque  tout  entière  à  la  médecine 
;  française.  C'est  Vieussens  qui,  le  premier,  en  1715,  donna  de  cette  maladie 
I  une  si  bonne  description,  au  moins  au  point  de  vue  de  l'anatomie  patholo- 
gique, qu'il  est  équitable  de  la  tirer  complètement  de  l'oubli 

Le  sieur  Thomas  d'Assis,  apothicaire,  âgé  de  30  ans,  eut  à  Paris  la  dysenterie  au 
mois  d'août  1703  :  il  en  fut  guéri  par  l'usage  de  I  hypécacuanha  ;  mais  bientôt,  après 
les  jambes  commencèrent  de  s'enfler,  sa  respiration  devint  fort  difficile  et  une  petite 
fièvre  lente  le  saisit.  11  revint  à  Montpellier  et  demanda  d'être  porté  à  l'hôpital  de. 

Saint-Éloi  J'examinai  son  état. 

Il  était  couché  dans  son  lit  la  tête  fort  haute  ;  sa  respiration  me  parut  très  diffi- 
cile; son  cœur  était  travaillé  d'une  palpitation  très  violente;  son  pouls  paraissait 
très  petit,  faible,  et  tout  à  fait  inégal;  ses  lèvres  étaient  de  couleur  de  plomb  et  ses 
yeu.\  fort  abattus.  Ses  jambes  et  ses  cuisses  étaient  enflées  et  plutôt  froides  qi'e 
chaudes.  Après  que  j'eus  examiné  avec  attention  tous  les  symptômes  ci-dessus  rap- 
portés et  que  j'en  eus  recherché  les  causes,  je  dis  que  je  ne  doutais  point  qu'il 

i  n'eût  une  liydropisie  de  poitrine  dont  il  mourrait  infailliblement  en  fort  peu  de  jours  ; 

I  et  j'ajoutai  que  la  violence  de  sa  palpitation  de  co^ur  et  les  circonstances  qui  l'accom- 
pagnaient me  persuadaient  qu'il  s'était  fait  quelque  changement  que  je  ne  connais- 

jisais  point  dans  la  tissure  de  quelque  partie  de  ce  viscère,  qui  avait  donné  lieu  k  la 
maladie  de  ce  jeune  homme;  mon  diagnostic  et  mon  pronostic  furent  véritables 
comme  il  paraîtra  parce  qui  suit.  Le  malade  mourut  le  13"  novembre  de  la  même 

année.  J'ouvris  son  cadavre  le  lendemain  

La  grosseur  du  cœur  était  si  extraordinaire  qu'elle  approchait  beaucoup  de 
celle  d'un  cœur  de  bœuf;  ses  veines  coronaires  et  toutes  leurs  branches  éiaient 

■  trop  dilatées  ;  la  cavité  de  son  ventricule  droit  et  de  son  oroillelle  droite  était  deve- 
nue excessivement  grande.  Lorsque  j'eus  ouvert  le  ventricule  droit  pour  en  recon- 

f  naître  la  dilatation  excessive,  j'observai  que  les  ouvertures  communes  de  ce  venlri- 

'  R,  Vieussens.  Traité  de  la  structure  et  des  causes  des  mouvements  naturels  du  cœur, 
Toulouse,  nio,  p.  10)., 
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oule  avaient  été  si  fort  dilatées  qu'elles  étaient  devenues  tout  à  fait  sensibles,  et  que 
la  membrane  qui  les  couvrait  avait  été  tellement  étendue  qu'elle  laissait  passer 

librement  le  sang  qui  en  sortait        Je  remartinai  encore  que  la  veine  cave  était 

extrêmement  dilatée.  Quelque  grande  que  me  parût  cette  dilatation,  elle  n'eiait  pour- 
tant pas  si  extraordinaire  que  celle  de  la  veine  pulmonaire.  A  mesure  que  le  tronc 
de  celte  veine  se  dilatait  excessivement,  ses  oiiverLures  communes  devenaient  plus 
grandes  et  l'oreillelle  gaucbe  se  dilatait  aussi.  En  examinant  la  dilatation  exiraordi- 
naire  du  tronc  de  la  veine  pulmonaire  et  de  ses  «uivertures  communes,  je  m"aperçus 
que  Vcmhouchure  du  ventricule  (jauclie  parnissail  fort  /  ctite  et  qu'elle  était  de  figure 
ovale  oblongue;  et  en  recherchant  les  causes  d'un  l'ait  si  surprenant,  je  découvris 
(|ue  les  valvules  Iriglossines  de  ce  ventricule  étaient  véritablement  osseuses,  et  je 
compris  qu'à  mesure  qu'elles  s'étaient  durcies,  elles  s'étaient  assez  épaissies  et  rac- 
courcies pour  pouvoir  rétrécir  de  beaucoup  son  embouchure. 

,\près  avoir  bien  examiné  le  tronc  de  la  veme  pulmonaire,  j'ouvris  le  ventricule 
i^auclie,  et  j'y  découvris  premièrement  ce  que  je  viens  de  faire  remarquer  :  savoir 
que  le  corps  de  ces  valvules  triglossines  était  devenu  osseux  et  qu'il  avait  beaucoup 
diminué  et  même  changé  la  ligure  naturelle  de  son  embouchure.  J'observai,  en 
second  lieu,  que  des  laisceaux  de  conduits  cliarneux  qui  formaient  les  côtés  des 
fossettes  de  ce  ventricule,  les  uns  avaient  penlu  beaucoup  de  leur  grosseur  naturelle 
parce  qu'ils  ne  recevaient  pas  autant  de  sang  qu'ils  avaient  coutume  d'eu  recevoir 
avant  que  ces  valvules  Iriglossines  fussent  changées  en  substances  osseuses;  les 
autres  (jui  n'en  recevaient  point  du  tout,  étaient  devenues  blanchâtres  et  avaient 
pris  la  forme  de  petits  ligaments  tendineux,  à  peu  piès  semblables  à  ceux  des  val- 
vules triglossines. 

L'embouchure  du  ventricule  gauche  s'étant  lieiiucoup  rétrécie  et  sa  marge  ayant 
perdu  toute  sa  souplesse  natin-elle,  le  sang  nn  peut  plus  entrer  libreiumi  et  aussi 
abondamment  qu'il  l'aurait  fallu  dans  la  caviie  de  ce  ventricule.  D  abord,  que 
la  circulation  en  fut  embarrassée,  elle  conim-nçi  di'  dilater  extraordinair cnient  le 
tronc  de  la  veine  pulmonaire  parce  qu'elle  y  séjour  nait  trop  longtemps  et  >'y  ramas-  i 
sait  en  tio()  grande  quantité.  Le  sang  n'eut  p;is  plutôt  commencé  de  laiie  un  trop  '  , 
long  séjour  dans  le  tronc  de  cette  veine,  qu'il  retarda  le  cours  de  celui  de  tous  les  i 
vaisseaux  sanguins  du  poumon;  de  sorte  que  les  branches  de  l'artère  et  de  la  veine  « 
pulmonaires,  réi)andues  par  tout  le  tissu  de  ce  viscère,  étaient  toujours  trop  rem-  I 
plies  de  sang,  et  par  conséquent  si  dilatées  qu'illes  comprimaient  assez  les  vessies  \ 
pour  empêcher  (pie  l'air  n'y  entrât  librement  et  n'en  sortit  aussi  liluement.  C'est  , 
pourquoi  le  malade  respirait  toujours  avec  beancoup  de  difficulté.  Comme  le  sang 
s'épaississait  considérablement  dans  le  poiiuion  par  son  long  séjour  dans  les  vais- 
seaux sanguins,  une  partie  de  sa  sérosité  s'en  séparait  petit  à  petit,  et  tombait  dans 
la  cavité  de  la  poitrine. 

J'ai  dit  que  d'abord  la  circulation  du  sang  fut  embarrassée  par  le  trop  grand  rétré-  i 
cissement  de  l'embouchure  du  venli  icule  gauche.  Il  commença  de  faire  un  trop  long  |  I 
séjour  dans  le  tronc  de  la  veine  pulmonaire  et  de  retarder  le  cours  de  celui  de  tous  ' 
les  vaisseaux  sanguins  du  poumon.  Mais  je  n'ai  pas  assez  dit  ;  car,  il  retarda  en 
même  temps  le  cours  du  sang,  que  la  veine  cave,  les  veines  coronaires,  et  les  veines 
innominées  fournissaient  sans  cesse  à  l'oreilleite  droite  et  au  ventricule  droit  ;  c'est 
pourquoi  la  portion  de  la  veine  cave  à  laquelle  ses  deux  troncs  aboiiiissent.  elles 
autres  vaisseaux  sanguins  dont  je  viens  de  parler,  se  trouvaient  t(nij nirs  remplis 
et  comme  gorgés  de  sang  qui  les  dilatait  exc  -sivement,  tant  par  sa  trop  grande 
quantité  que  par  son  mouvement,  et  augmentait  tellement  leur  force  élastique  en 
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les  dilatant,  qu'il  les  obligeait  à  se  contracter  avec  une  fort  grande  violence. 

Ainsi  il  ne  faut  pas  s'étonner  si  le  sieur  Thomas  d'Assis  était  tourmenté  d'une  pal- 
pitation de  cœur  très  violente  durant  le  cours  de  la  maladie  dont  il  mourut.  La 
petitesse,  la  faiblesse  et  l'inégalité  de  son  pouls  provenaient  de  la  trop  petite  quan- 
tité de  sang  que  le  ventricule  gauche  fournissait  à  l'aorte,  de  la  petite  force  avec 
laquelle  il  le  poussait  dans  la  cavité  de  cette  artère,  et  de  l'irrégularité  de  ses  con- 
tractions  

Cette  observation,  par  sa  précision,  laisse  loin  derrière  elle  une  autre 
observation  qui  l'a  précédée,  puisqu'elle  émane  de  J.  Mayow  en  1669.  Il 
s'agit  d'un  jeune  homme  de  20  ans  qui,  souffrant  depuis  plusieurs  années  de 
dyspnée  et  de  palpitations,  succomba  bientôt  à  ph;sieurs  syncopes  succes- 
sives. A  l'aulopsie,  on  trouva  une  dilatation  avec  hypertrophie  du  ventricule 
droit;  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  était  presque  fermé  par  une 
production  cartilagineuse,  «  de  sorte  que  le  sang  pouvant  à  peine  traverser  le 
ventricule  gauche,  il  en  résultait  qu'il  était  obligé  de  refluer  vers  les  vais- 
seaux pulmonaires,  d'où  la  distension  du  ventricule  droit'  ». 

Vers  le  milieu  duxviii''  siècle,  en  1749,Sénacse  borne  à  signaler  les  ossifica- 
tions des  valvules  auriculo-ventricuiaires. 

Il  faut  arriver  jusqu'à  Corvisart,  au  commencement  du  xix'=  siècle,  pour 
trouver  dans  ses  chapitres  si  remarquables  sur  l'anévrysme  actif  et  passif 
des  oreillettes  et  sur  le  rétrécissement  des  orifices  auriculo-ventricuiaires,  des 
exemples  très  nets  de  rétrécissement  mitral.  —  Dans  une  de  ses  observations, 
«  au  lieu  de  l'ouverture  de  communication  de  l'oreillette  gauche,  dans  le 
ventricule  du  même  côté,  on  apercevait  une  simple  fente  de  4  à  5  lignes  de 
longueur  sur  une  de  largeur.  »  —  Dans  une  seconde  observation,  chez  une 
femme  de  42  ans,  «  on  trouva  l'orifice  de  communication  de  l'oreillette 
et  du  ventricule  gauche  extraordinairement  rétréci  par  deux  bourrelets 
cartilagineux,  au  point  de  ne  permettre  l'introduction  que  d'un  corps  épais 
de  deux  lignes  et  long  de  cinq  à  six.  Ces  deux  bourrelets  cartilagineux, 
blanchâtres,  étaient  lisses  à  leur  superficie.  »  — Dans  une  troisième,  chez  un 
homme  de  38  ans,  «  l'oreillette  gauche  aurait  éprouvé  une  grande  dilatation 
ainsi  que  l'orifice  des  veines  pulmonaires.  L'orifice  du  ventricule  gauche 
était  très  rétréci,  rugueux  ;  le  pourtour  de  cette  ouverture  avait  acquis  une 
consistance  moitié  osseuse,  moitié  cartilagineuse.  »  —  Une  quatrième 
observation  est  très  intéressante  en  ce  qu'elle  note  chez  une  femme  de 
23  ans  l'existence  d'hémorragies  nasales  depuis  son  enfance  jusqu'à  l'âge  de 
la  puberté,  d'une  toux  continuelle,  d'une  hémiplégie  droite  à  l'âge  de  6  ans, 
d'irrégularités  menstruelles,  d'accidents  dyspnéiques  et  de  palpitations  sur- 
venues à  la  suite  d'un  accuu(thement.  A  l'autopsie,  on  trouva  «  l'orifice 
auriculo-ventriculaire  gauche,  rétréci,  dur  et  cartilagineux.  » 

Corvisart  aurait-il  entrevu  le  rétrécissement  mitral  «  pur  »,  tel  que  nous  le 

'  Vena  autem  pulmonalis  quà  se  in  ventriculum  sinislrum  cordis  exonérât,  cartilagine  ci 
intus  adnascenle  fere  occlusa  est.  Bkau,  Traité  expérhnental  et  clinique  d'auscultatiou, 
Paris  1856. 
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décrirons  plus  loin?  En  tout  cas,  le  passage  suivant  mérite  d'èlrecité  :  «  J'ai 
observé  plusieurs  fois  ces  rétrécissements,  parvenus  à  un  point  tel  qu'on 
pourrait  s'étonner  que  le  filet  de  sang  auquel  donnait  passage  l'espèce  de 
l'ente  qui  tenait  lieu  d'orifice  fût  suffisant  pour  fournir  une  circulation 
capable  d'entretenir  une  vie  même  languissante.  Quelquefois  le  bourrelet, 
qui  cause  le  rétrécissement  est  lisse,  poli  et  cartilagineux  comme  on  peut 
en  voir  un  exemple  sur  une  pièce  modelée  qui  est  déposée  dans  les  cabinets 
de  l'École  de  Médecine  de  Paris.  » 

Après  Vieussens  et  Corvisart  il  faut  citer  Laënnec,  Briquet  [Arch.  de  méd., 
l.SoG).  Gendrin  (184:2)  qui  a  désigné  et  décrit  le  souffle  présystolique,  Bouil- 
laud  (  I  cS'i  I  )  (pii  a  insisté  sur  le  bruit  d'enciunie  et  de  rappel,  Fauvel  et  Ilérard 
i.l/'c//.  lie  Jiiril.,  1843  et  18u3)  qui  ont  fixé  la  valeur  des  souifles  diastolique 
et  prrsysluli(|ue,  Duroziez  {Arch.  de  viéd.,  18Gij  qui  par  de  multiples  tra- 
vaux a  contribué  à  faire  connaître  le  «  rétrécissement  niitral  pur  »,  très  pro- 
bablement congénital. 

Notions  anatomiques  et  physiologiques. 

L'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  régulièrement  ovalaire,  a  une  cir- 
conférence dilférente  suivant  l'âge,  le  sexe,  l'état  d'intégrité  du  myocarde. 
Aussi  les  dimensions  fournies  par  les  divers  auteurs  sont-elles  très  variables  : 
90  millimètres  en  moyenne  (Bouillauil)  ;  110"'"', 37  chez  l'homme  et  9S2'"'",68 
chez  la  femme  (Bigot);  102  chez  l'homme,  90  chez  la  femme  (Testut)  ;  110 
chez  l'homme  et  92  chez  la  femme  (Poirier). 

Constitué  par  un  tissu  fibreux  dense,  entremêlé  de  fibres  élastiques  très 
fines,  l'anneau  auriculo-ventriculaire  est  situé  sur  le  mémeplanque  l'anneau 
aortique,  il  se  fusionne  avec  l'anneau  artériel,  et  au  point  de  réunion,  le 
tissu  fibreux  plus  épais  renferme  quelques  cellules  cartilagineuses,  pouvant 
|)arfois  s'incruster  de  sels  calcaires. 

L'axe  de  cet  orifice  se  dirige  en  avant,  en  bas  et  à  gauche;  il  est  situé  à 
gauche  de  l  orifice  tricuspidien,  en  arrière  et  à  gauche  de  l'orifice  aortique. 
La  valvule  mitrale  a  la  forme  d'un  entonnoir  membraneux  dont  l'extrémité 
supérieure  est  fixée  au  pourtour  de  l'orifice  et  l'extrémité  inférieure  s'avance 
dans  le  ventricule;  elle  est  constituée  par  deux  valves,  l'interne  la  plus  éten- 
due qu'on  désigne  généralement  sous  le  nom  de  grande  valve  ou  droite, 
l'externe  ou  petite  valve.  Ces  deux  valves  sont  séparées  par  deux  languettes 
accessoires. 

La  grande  valve  d'une  hauteur  moyenne  de  20  à  25  millimètres  se  fixe  par 
son  bord  supérieur  à  la  moitié  droite  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  ;  son 
bord  inférieur  libre  est  occupé  par  une  arcade  réunissant  les  cordages  venus 
du  pilier  antérieur  à  ceux  venus  du  pilier  postérieur.  Ses  bords  antérieur  et 
[)Oslérieur  reçoivent  les  cordages  tendineux  venus  des  piliers. 

La  face  de  la  grande  valve  qui  regarde  la  cloison  interventriculaire  est 
lisse  et  se  continue  en  haut  avec  la  paroi  aortique,  d'où  son  nom  de  valve 
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mitro-aorlique.  La  face  qui  regarde  l'oreillelLe  est  lisse  également  et  se 
continue  avec  la  cavité  de  l'oreillette  gauche.  La  grande  valve  forme  avéc 
l'anneau  sigmoïdien  et  la  cloison  interventriculaire  l'espace  ou  sinus  mitro- 
sigmoïdien^  région  mitro-aorlique. 

La  petite  valve,  en  rapport  avec  l'angle  gauche  du  cœur,  se  fixe  à  la  moitié 
de  l'orifice  mitral.  Son  bord  antérieur  reçoit  lés  cordages  du  pilier  antérieur  ; 
son  bord  postérieur,  les  cordages  du  pilier  postérieur. 

Les  piliers  de  la  valvule  mitrale  sont  deux  saillies  mamelonnées  en  forme 
(le  cône  tronqué  et  s'emboîtant  réciproquement.  En  effet,  le  pilier  postérieur 
|)résente  en  général  une  concavité  destinée  à  recevoir  le  pilier  antérieur.  Les 
cordages  tendineux  émanés  des  piliers  se  distribuent  aux  deux  valves  de  la 
mitrale.  Il  est  fréquent  de  constater  une  sorte  (le  tendon  aberrant  né  du  pilier 
postérieur  et  qui,  de  là,  gagne  la  cloison  interventriculaire  al  ou  2  centi- 
mètres du  pédicule  droit  de  la  mitrale.  Ce  tendon  est  parfois  si  long  et  placé 
si  transversalement  qu'il  devient  la  cause  d'un  bruit  particulier,  bruit  de 
guimbarde,  comme  nous  enavons  publié  un  exemple'. 

Les  dimensions  des  orifices  du  cœur  étudiées  d'après  les  sexes,  montrent 
que  c'est  l'orifice  auriculo-venlriculaire  gauche  qui  ofTre  à  ce  point  de  vue 
les  plus  grandes  différences  chez  l'homme  ou  chez  la  femme  ;  après  lui,  vient 
l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit  (fait  qui  tendrait  à  expliquer  la  plus 
grande  fréquence  des  rétrécissement  mitral  et  tricuspidien  chez  la  femme). 
Voici  les  mensurations  obtenues  à  ce  sujet  par  Bizot  : 
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Au  point  de  vue  physiologique,  le  rôle  de  la  valvule  mitrale  est  connu, 
mais  son  mécanisme  a  été  discuté. 

Au  moment  de  la  diastole  ventriculaire,  la  valvule  auriculo-ventriculaire 
s'abaisse  et  le  sang  de  l'oreillette  descend  dans  le  ventricule  sous  l'influence 
de  la  tension  sanguine  et  de  l'aspiration  pulmonaire,  aidée  par  la  systole  de 
l'oreillette.  Puis  le  ventricule  ayant  achevé  sa  réplétion  entre  en  systole,  et 
grâce  au  jeu  de  la  valvule  mitrale,  pousse  toute  l'ondée  sanguine  dans  l'arbre 
artériel. 

L'interprétation  de  ce  fait  très  simple  est  délicate,  comme  en  témoignent  les 
théories  nombreuses  émises  sur  le  mécanisme  des  valvules  auriculo-ventricu- 
laires.  Ces  théories  peuvent  être  ramenées  à  deux  principales  :  dans  l'une, 
les  replis  valvulaires  ferment  l'orifice  d'une  manière  passive;  dans  l'autre, 
ils  interviennent  d'une  façon  active  pour  produire  cette  occlusion. 


II.  HucHARD,  Revue  de  méd.,  1893. 
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1»  Théorie  de  V occlusion  passive.  — Après  Harvey  qui  le  premier  entrevit 
le  véritable  rôle  des  valvules  du  cœur,  Lower  en  1679  attribue  l'occlusion 
de  Torilice  niitral  à  la  pression  du  sang  qui  soulève  les  valves,  les  étale  en  les 
faisant  se  joindre  par  les  bords,  au  moment  de  la  systole.  Vieussens  admet 
que  les  valvules  sont  maintenues  par  les  colonnes  charnues,  ce  qui  les 
empêche  de  bomber  dans  l'oreillette.  Après  Sénac,  Wundt  et  Longet, 
Chauveau  et  Arloing  reprennent  cette  théorie  :  «  Les  valvules  auricu- 
lo-vetilriculaires  sont  pendantes  à  la  fin  de  la  systole  auriculaire;  dès  que 
lasystule  des  ventricules  se  fait  sentir,  le  sang  s'engouffre  sous  les  replis  de 
la  valvule  triglochine  ou  de  la  valvule  mitrale,  les  soulève,  et  comme  ces 
replis  sont  attachés  aux  parois  du  ventricule  par  des  cordages  dont  la  base 
est  contractile,  leurs  pointes  sont  ramenées  par  en  bas,  tandis  que  leurs  faces 
supérieures  s'adossent,  de  manière  à  former  au  niveau  de  l'orifice  auritulo- 
ventriculaire  légèrement  rétréci,  une  voûte  multiconcave  qui  sépare  les 
ventricules  des  oreillettes  ».  Celte  explication  du  jeu  des  valvules  s'appuie 
encore  sur  les  recherches  de  Baumgarten,  de  Chauveau  etFaivre. 

2"  Théorie  de  l'occlusion  active.  —  Cette  théorie  admise  par  Meckel  (i82o), 
Burdacli  (1827)  et  Bouillaud,  fiil  reprise  par  Parchappe  en  1848.  D'après  elle, 
la  coiilraciion  des  piliers  a  pour  ellet  d'abaisser  et  de  tendre  les  lames  valvu- 
laires  en  appliquant  exactement  les  bords  de  l'une  contre  ceux  de  l'autre;  la 
valvule  for  me  alors  une  sorte  de  |»islon  creux  plongeant  dans  le  ventricule,  et 
celui-ci  se  contractant  de  plus  en  plus  arrive  à  s'appliquer  sur  le  cône  valvu- 
laire  ;  sa  cavité  ayant  alors  disparu,  tout  le  sang  qu'il  contenait  a  pénétré 
dans  l'artère. 

Marc  Sée  adopte  sur  l'occlusion  des  orifices  auriculo  ventriculaires  une 
opinion  mixte;  il  fait  intervenir  la  contraction  des  piliers  qui  appliquent 
les  valvules  les  unes  contre  les  auti-es  ou  contre  certains  points  des  parois 
des  ventricules,  et  la  pression  du  sang  sur  la  face  inférieure  des  valves. 
Chauveau  considère  la  conli-action  des  muscles  papillaires  comme  devant 
proportiimner  la  tension  des  cordages  avec  la  puissance  des  systoles  et  assurer 
toujours  l'occlusion  parfaite  des  oi'ifices.  Marc  Sée  au  contraire  leur  fait 
jouer  un  rôle  plus  actif.  «  Au  moment  de  la  systole,  la  contraction  des  piliers 
tend  les  valvules  et  les  maintient  dans  la  direction  de  l'axe  du  cœur.  La  pres- 
sion du  sang  colle  ces  deux  valvules  l'une  contre  l'autre.  La  contraction 
veniriculaire,  en  rapprochant  les  colonnes  charnues  comble  la  partie  auri- 
culaire de  la  cavité  du  ventricule.  Les  valvules  se  plissent,  les  tendons  arri- 
vent au  contact  de  manière  à  fermer  l'espace  qui  sépare  les  bords  valvulaires 
des  colonnes  charnues.  Les  muscles  papillaires  s'appliquent  l'un  contre  l'autre 
et  ferment  la  cavité  auriculaire  dans  la  région  de  la  pointe  ». 


Anatomie  pathologique  Étiologie. 


Ici,  rétiologie  procède  de  l'anatomie  palhologique.  C'est  pourquoi  il 
est  utile  de  réunir  dans  le  même  chapitre  l'élude  des  causes  el  des 
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lésions.  Il  y  a  lieu  de  décrire  trois  espèces  de  rétrécissement  mitral  : 
1°  Le  rétrécisseiyient  mitral  pur,  mieux  appelé  rétrécissement  congé- 
nital. Il  s'agit,  en  effet,  d'une  malformation  congénitale,  ou  arrêt  de 
développement,  et  cette  maladie  forme  une  véritable  individualité  spé- 
ciale au  triple  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique,  de  l'éliologie, 
de  la  symptomatologie.  Quelques  auteurs  ont  proposé  de  lui  donner  la 
désignation  de  maladie  de  Duroziez,  du  nom  du  clinicien  qui  l'a  le  plus 
complètement  décrite. 

2°  Le  réirécissement  mitral  endocardique  dû  à  une  endocardite  ancienne, 
le  plus  souvent  d'origine  rhumatismale,  très  rarement  d'origine  infec- 
tieuse (endocardite  de  la  variole,  de  la  scarlatine,  de  la  rougeole,  de  la 
fièvre  typhoïde,  de  l'érysipèle).  On  pourrait  lui  donner  le  nom  de  mala- 
die de  Vieussens,  nom  très  justifié  par^l'historique. 

3°  Le  rétrécissement  mitral  endartériqne,  par  lésion  du  système  arté- 
riel, s'observe  chez  les  artério-scléreux,  les  goutteux,  les  saturnins,  et 
j'en  ai  fixé  la  symptomatologie  spéciale.  Ensuite,  la  thèse  de  mon  élève 
Blind  et  plusieurs  faits  recueillis  par  divers  auteurs  ont  contribué  à 
démontrer  l'importance  de  cette  forme  anatomo -clinique  de  rétrécisse- 
ment mitral.  Cependant,  il  est  utile  de  faire  remarquer  que  celte  forme 
s'observe  assez  rarement,  tandis  que  les  deux  premières  variétés  sont 
beaucoup  plus  fréquentes.  Le  rétrécissement  mitral  d'origine  saturnine, 
imaginé  par  Duroziez,  rentre  dans  cette  catégorie  ;  car,  ce  n'est  pas  le 
plomb  qui  produit  directement  le  rétrécissement  mitral,  c'est  l'artério- 
sclérose dont  sont  souvent  atteints  les  saturnins  ^ 

Il  existe  d'autres  rétrécissements  mitraux,  mais  ce  sont  là  des  raretés 
pathologiques.  Ainsi,  Morgagni,  en  1762,  parle  d'un  rétrécissement 
de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  par  une  ossification  du  péri- 
carde qui  le  comprimait  et  avait  énormément  dilaté  l'oreillette  gauche. 
Ritter  cite  l'exemple  d'un  rétrécissement  mitral  par  compression  sur- 
venu à  la  suite  d'une  fracture  du  sternum  ayant  produit  une  déformation 
considérable  avec  enfoncement  de  cet  os.  Un  anévrysme  de  l'aorte  thora- 
cique  observé  par  Henschen  a  pu  déterminer  par  compression  un  rétré- 
cissement mitral-. 

On  a  voulu  admettre  l'existence  d'un  rétrécissement  mitral  spas- 
modique,  et  Peter  avait  émis  l'idée  d'une  sorte  de  spasme  oriûciel  chez 
les  chlorotiques  et  les  névropathes^  Plus  tard,  vinrent  quelques  obser- 

'  HucHARD.  Le  rétrécissement  uiitral  des  artério-scléreux  (Congrès  de  médecine  interne  de 
Lyon,  1894).  Blind,  Thèse  inaug.  de  Paris,  1894.  Dalché  et  G.  Rosenthal,  Gaz.  des  hôp.. 
1897.  G.-N.  PiTT.  Brit,  med.  Journ.  1887  —  '  Ritter.  Brrlin,  klin.  woch..  1889.  Henschen. 
Upsalal899.  et  Journal  des  Praticiens,  1901.  —  '  Peter  Leçons  de  clin,  méd.,  1871.  Picot. 
Congrès  de  Bordeaux,  1895.  Cheverbau.  Royer,  Thèses  de.  Paris,  1896  et  1897. 
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valions  qui  admirent  l'exislence  possible  d'une  contracture  temporaire 
des  muscles  tenseurs  de  la  valvule,  contracture  capable  de  délei'rainer 
soit  une  insuffisance,  soit  une  sténose  mitrale  fonctionnelle.  L'insuffi- 
sance serait  produite  plutôt  par  le  spasme  des  muscles  papillaires,  et  la 
sténose  par  le  spasme  d'un  sphincter  musculaire  doublant  l'anneau 
fibreux  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  sphincter  dont  l'existence  aurait 
été  révélée  par  quelques  analomisles.  Ce  rétrécissement  ou  celte  insuf- 
fisance spasmodique  transitoire  s'observeraient  dans  le  cours  des  endocar- 
dites, chez  les  chloroliques,  les  anémiques,  les  névropathes,  les  hysté- 
riques, les  saturnins. 

Les  sténoses  mitrales,  non  permanentes,  avaient  été  déjà  admises  par 
Duroziez  qui  leur  donnait  une  interprétation  très  hypothétique.  «  11  nous 
est  arrivé,  dit-il,  plus  d'une  fois  d'entendre  pendant  quelques  jours  le 
rythme  du  rétrécissement  mitral  qui  disparaissait  ensuite.  Nous  imagi- 
nions que  des  cordons  ûbrineux  s'étaient  entrelacés  dans  les  cordes,  les 
avaient  nouées,  puisque  ces  dépôts  (ibrineux  avaient  disparu,  laissant  les 
cordes  libres  et  par  conséquent  l'orifice.  La  tuméfaction  des  valvules 
n'aurait  pas  suffi  à  produire  le  rétrécissement  passager  ». 

On  a  signalé  autrefois  des  rétrécissements  mitraux  temporaires  par 
des  i(  tumeurs  polypiformes  »  plongeant  de  l'oreillette  gauche  dans  l'ori- 
fice auriculo-ventriculaire  Ces  faits  sont  très  contestables,  et  il  est  pro- 
bable que  souvent  cette  thrombose  auriculaire  était  consécutive  à  une 
sténose  mitrale  préexistante  et  méconnue. 

RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL  ENDOCAKDIQUE 

Le  rétrécissement  mitral  endocardique  est  celui  qui  survient  à  la  suite 
de  l'inflammation  de  l'endocarde  (le  plus  souvent  après  le  rhumatisme, 
exceptionnellement  après  d'autres  maladies  infectieuses).  Cependant, 
comme  nous  l'avons  dit  à  propos  des  endocardites  chroniques,  et  comme 
Andral  en  avait  fait  la  remarque,  l'inflammation  de  la  membrane  interne 
du  cœur  peut,  à  l'instar  de  toute  phlegmasie,  affecter  dès  son  début  une 
marche  chronique  ;  «  alors,  l'époque  où  elle  commence  n'est  pas  le  plus 
souvent  appréciable  pour  nous,  et  elle  ne  manifeste  son  existence  que 
par  l'hypertrophie  du  cœur  à  laquelle  elle  donne  lieu  ». 

Tantôt,  la  sténose  mitrale  reste  à  l'état  isolé,  sans  autre  complication 
orificielle;  c'est  le  rétrécissement  mitral  pur.  Tantôt  il  est  combiné  avec 
d'autres  lésions  d'orifice  :  rétrécissement  et  insuffisance  mitrale,  rétré- 

'  Choisy.  Depuysaie.  Caron,  Soc.  anat.,  1833,  1845,  1854.  Wilkinson  King,  Lancel,  1843. 
Aran,  Arch.  de.méd.,  1846.  Pawlowski,  Zeilsc/i.  f.  kl.  med.  1894. 
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cisseraent  mitral  et  aorlique,  rétrécissement  mitral  et  insufOsance  aor- 
tique,  rétrécissement  mitral  et  tricuspidien.  J'ai  vu  un  cas  oîi  il  y  avait 
s.imiiltanément  un  rétrécissement  des  orifices  mitral,  tricuspidien  et 
aortiqiie.  Des  faits  semblables  ont  été  signalés  par  Cruveilhier,  puis  par 
Luton,  Broadbent,  Pearce  Gould,  Barth,  Laroyenne,  Tracher  '■. 

Cruveilhier  admettait  quatre  variétés  anatomiques  :  rétrécissement 
annulaire  sous  l'aspect  d'un  cercle  ossiforme  occupant  la  totalité  ou  une 
partie  de  la  zone  fibreuse  ;  rétrécissement  infundibuli forme,  le  plus  fré- 
quent, représentant  un  cône  dont  la  base  répond  à  l'orifice  auriculo- 
ventriculaire  et  dont  le  sommet  tronqué  plonge  dans  la  cavité  du  ventri- 
cule ;  rétrécissement  par  végétations  molles  ou  dures  ;  rétrécissement 
par  transformation  enkystée  de  la  valvule  (anévrysme  valvulaire) -. 

Lorsqu'on  regarde  la  valvule  mitrale  "ïétrécie  par  sa  face  auriculaire, 
on  constate  qu'elle  a  pris  la  forme  d'un  entonnoir  dont  le  sommet  se 
dirige  vers  le  ventricule.  L'orifice  auriculo-ventriculaire  prend  des  formes 
diverses  :  apparence  de  boutonnière,  de  fente  irrégulière,  semi-lunaire, 
ovalaire  ou  elliptique,  en  croissant,  en  navette,  en  fer  à  cheval.  On  a 
pu  comparer  l'orifice  à  celui  du  col  de  l'utérus,  au  museau  de  tanche, 
et  vu  du  côté  de  l'oreillette  il  présente  souvent  un  froncement  plus  ou 
moins  prononcé,  lui  donnant  de  la  ressemblance  «  avec  la  circonférence 
externe  de  l'anus  ou  l'ouverture  d'une  bourse  dont  on  a  rapproché  les 
cordons  »,  d'après  la  remarque  de  Bouillaud  qui  ajoute  encore  judicieu- 
sement que  les  valvules  sont  ordinairement  renversées  dans  la  direction 
du  cours  sanguin,  d'oîi  l'aspect  habituel  d'un  canal  infundibuliforme.  A 
l'état  normal,  l'orifice  doit  facilement  admettre  le  pouce  d'un  adulte  ;  il 
peut  être  tellement  rétréci,  qu'il  laisse  à  peine  passer  un  tuyau  de  plume, 
il  peut  encore  être  beaucoup  plus  étroit,  réduit  à  une  fente  presque 
linéaire  mesurant  un  centimètre  de  long  sur  deux  à  trois  millimètres 
de  large  chez  une  femme  qui  a  cependant  vécu  vingt-huit  ans  après 
quatre  grossesses  \ 

Si  l'endocardite  aiguë  est  caractérisée  par  la  présence  de  végétations 
granuleuses  bordant  la  ligne  d'occlusion  des  valvules  sur  la  face  auricu- 
laire de  la  mitrale  et  ventriculaire  des  sigmoïdes  aortiques,  on  voit  dans 
l'endocardite  chronique  ces  végétations  devenir  le  point  de  départ  de 
nouvelles  formations  cellulaires  et  disparaître  pour  donner  place  à  un 
tissu  plus  ou  moins  dense  et  scléreux.  «  Plus  tard,  les  valvules  épaissies 
irrégulièrement  jusque  dans  leurs  tendons,  et  souvent  adhérentes  entre 
elles  sur  quelques  points,  présentent  un  tissu  fibreux  hyalin  très  dense 

'  Voir  plus  loin  :  rétrécissemeat  tricuspidien.  —  -  Ciiuveii.iiieu.  Anal.  palh.  gén.,  t.  II, 
1852.  —  ^  BiGARL).  Soc.  anal.,  1898. 
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dans  lequel  se  trouvent  des  cellules  en  quantité  variable  tant  qu'il  existe 
de?  vaisseaux  dans  le  voisinage  » 

Les  bords  de  rorifice  sont  indurés,  rugueux,  végétants,  ossit'ormes, 
et  l'anneau  fibreux  n'est  pas  l'agent  direct  et  exclusif  de  la  sténose. 
Il  reste  le  plus  souvent  intact  et  s'il  est  quelquefois  atteint,  ce  n'est 
toujours  que  consécutivement  à  la  lésion  des  bords  libres  de  la  val- 
vule. Ceux-ci  sont  froncés,  inégaux,  indurés,  rigides,  et  cet  aspect  est 
dû  à  l'endocardite  valvulaire  chronique  qui  a  donné  lieu  d'abord  à 
l'épaississeraent  et  à  la  tuméfaction  des  bords  valvulaires.  Us  ont 
par  la  suite  subi  un  travail  de  rétraction  qui  a  provoqué  leur  raccour- 
cissement. C'est  là  une  première  cause  anatomique  du  rétrécissement 
mitral.  Une  seconde  cause  résulte  de  l'accolement  des  bords  valvulaires, 
surtout  au  niveau  de  leurs  deux  commissures,  ce  qui  l'a  fait  comparer 
par  Bouillaud  à  ce  qui  se  passe  dans  l'inflammation  chronique  des  pau- 
pières. Une  troisième  cause  contribuant  beaucoup  à  produire  le  rétrécis- 
sement auriculo-ventriculaire,  est  due  à  l'inflammation  chronique  des 
cordages  tendineux  qui,  en  se  rétractant,  augmentent,  rendent  permanente 
la  sténose  mitrale,  et  déterminent  aussi  l'inocclusion  de  la  valvule.  Les 
tendons  des  colonnes  charnues  valvulaires  souvent  réunis,  soudés  et 
épaissis  «  forment  une  espèce  de  réseau  <à  mailles  d'étendue  variable,  et 
ils  sont  raccourcis  au  point  que  l'extrémité  des  colonnes  touche  presque 
aux  lèvres  de  l'orifice  »  (Bouillaud).  La  rigidité  valvulaire  est  encore  aug- 
mentée par  la  transformation  cartilagineuse  et  l'incrustation  calcaire 
des  deux  valves  à  ce  point  que  dans  certains  cas  celles-ci  vues  de 
l'oreillette  ont  une  ressemblance  avec  une  sorte  de  coquillage,  et  c'est 
là  une  cause  anatomique  d'insuffisance  mitrale  s'ajoutant  à  la  sténose. 

L'incrustation  calcaire  de  l'orifice  mitral  déterminant  à  la  fois  le  rétré- 
cissement et  l'insuffisance  s'observe  fréquemment,  même  à  un  âge  peu 
avancé,  avant  trente-cinq  ans,  comme  j'en  ai  observé  une  vingtaine  de 
cas.  Ce  n'est  donc  pas  une  lésion  de  sénilité,  comme  on  est  souvent 
disposé  à  le  croire.  Ces  ossifications  valvulaires  et  vasculaires  ont  été 
observées  par  Andral  chez  des  sujets  de  18  et  25  ans.  Ainsi,  chez  un 
jeune  homme  de  18  ans  dont  l'aorte  était  exempte  de  toute  altération, 
il  vit  les  valvules  aorliques  ossifiées  à  leur  base  avec  une  tumeur  dure, 
inégale  et  mamelonnée,  formée  de  plusieurs  concrétions  calcaires  et 
s'élevant  de  la  surface  auriculaire  de  la  mitrale  pour  se  prolonger  depuis 
l'origine  des  tendons  jusqu'à  la  base  de  la  valvule  et  dans  la  substance 
même  du  cœur.  Chez  un  homme  de  trente-quatre  ans,  l'orifice  mitral, 
d'un  diamètre  de  six  millimètres,  présentait  une  forme  ovalaire  et  iné- 


'  R.  ÏRii'iEK.  Traité  iVanalomie  pathologique  générale,  Paris  1904. 
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gale,  tapissée  de  productions  osseuses  ;  en  cherchant  à  faire  passer  le 
doigt,  on  éprouvait  une  sensation  semblable  à  une  lime  rude'.  L'anneau 
fibreux  peut  être  en  même  temps  épaissi  et  plus  rigide  ;  il  concourt  ainsi 
très  légèrement  au  rétrécissement,  mais  il  n'en  est  jamais  l'agent  direct 
et  exclusif.  Cette  disposition  infundibuliforme  de  l'orifice  a  pour  consé- 
quence d'abaisser  celui-ci,  d'oii  la  production  des  bruits  valvulaires  à  la 
pointe. 

Une  variété  anatomique  signalée  dès  1816  par  Cruveilhier,  est  celle  dans 
laquelle  le  sommet  de  cône  tronqué  valvulaire  présente,  indépendamment 
de  l'orifice  principal,  un  ou  deuK  pertuis  supplémentaires.  Les  deux  val- 
vules très  épaissies  et  de  consistance  cartilagineuse  sont  réunies  par  leurs 
bords  libres  et  ne  permettent  de  communication  entre  l'oreillette  et  le  ven- 
tricule qu'au  moyen  de  deux  petites  ouvertures,  l'une  capable  d'admettre 
à  peine  un  tuyau  de  plume  à  écrire,  et  l'autre  la  tête  d'une  épingle'. 

Une  autre  variété  rare  est  constituée  par  la  fixation  de  la  grande  valve 
dans  sa  position  d'occlusion.  Il  s'agit  d'un  rétrécissement  en  croissant  à 
convexité  tournée  en  dehors  ;  la  grande  valve  rigide  et  parcheminée,  est 
fixée  horizontalement,  c'est-à-dire  dans  la  position  qu'elle  occupe  pen- 
dant la  diastole  ;  ne  pouvant  plus  s'abaisser  sous  l'ondée  sanguine,  elle 

I  contribue  ainsi  à  produire  une  sténose  mitrale  ^ 

Le  plus  souvent,  dans  celte  forme  endocardique,  la  sténose  est  alliée 
à  un  degré  plus  ou  moins  prononcé  d'insuffisance,  et  quelques  auteurs 

j  parmi  lesquels  Peter,  ne  veulent  pas  admettre  un  rétrécissement  mitral 
pur  sans  insuffisance  concomitante.  C'est  là  une  erreur  révélée  par  les 

1  faits  et  l'observation  anatomo-clinique. 

Il  est  démontré  que  la  grossesse  aggrave  le  rétrécissement  mitral,  en 
produisant  non  seulement  une  grande  dilatation  des  capillaires  et  des  vei- 

\  nules  du  myocarde,  mais  aussi  des  hémorragies  capillaires  sous-endo- 

1  cardiques  et  intra-myocardiques.  Or,  Weber  et  Deguy  s'appuyant  sur 
plusieurs  observations  de  mon  service  à  l'hôpital  Necker  ont  été  plus  loin 
encore;  ils  pensent  que  les  hémorragies  inlra-valvulaires,  que  les 
infarctus  hémorragiques  déterminant  parfois  un  travail  cicatriciel  et 
inflammatoire  sur  l'endocarde,  sont  capables  de  créer  de  toutes  pièces 
une  sténose  mitrale,  et  c'est  ainsi  que  certaines  sténoses  orificielles 
naîtraient  au  cours  d'affections  hémorragiques  :  cirrhose  atrophique, 
néphrosclérose,  affections  du  système  nerveux,  peut-être  grossesse.  Cette 
étiologie  n'est  pas  encore  absolument  établie,  elle  doit  être  regardée 
comme  exceptionnelle  *. 

'  Hemey.  Soc.  anal.,  1862.  V.  Duhamel.  Ga:.  hebd.,  1864.  E.  Sergent,  Soc.  anal.,  1904.  — 
'  CiiuvEiLHiER.  Essais  sur  l'anal,  patli.,  t.  Il,  1816.  —  ^  De  Pasquikk.  Soc.  anal.,  1897.  — 
*  Weber  et  Deguy.  Arch.  de  méd.  exp.,  1897,  et  Presse  médicale,  189S  (Du  rôle  des  hémor- 
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Dans  certains  cas,  l'inflammation  peut  se  propager  en  haut  dans  cet 
espace  étroit  désigné  sous  le  nom  d'infundibulum  de  l'orifice  aortique,et 
donner  lieu  ensuite  à  un  rétrécissement  sous-aortique. 

OnEiLLETTE  GAixuE.  —  La  dilatation  avec  hypertrophie  de  l'oreillette 
gauche  dans  le  rétrécissement  mitral  a  été  constatée  parlesjjlus  anciens 
auteurs,  d'abord  par  Vieussens,  ensuite  par  Corvisart,  Laennec,  Cruveil- 
hier,  Adams,  Bouiliaud,  Stokes.  Il  s'agit  là  de  lésions  consécutives  et  le 
plus  souvent  compensatrices  dont  l'importance  a  été  de  nouveau  démon- 
trée par  nous  dans  la  thèse  de  notre  élève  A.  Gérard'. 

En  vertu  de  la  loi  bien  connue  et  relative  à  l'hypertrophie  comme 
à  la  dilatation  des  cavités  placées  en  amont  de  l'obstacle,  l'oreillette 
gauche,  pour  vaincre  celui-ci,  s'hypertrophie  d'abord  et  se  dilate  ensuite. 
Dans  l'insuffisance  mitrale,  au  contraire,  l'hypertrophie  suit  la  dilata- 
tion. 11  y  a  donc  plus  d'hypertrophie  dans  le  rétrécissement  que  dans  l'in- 
sulfisance  mitrale.  D'après  Corvisart,  la  dilatation  avec  hypertrophie  du 
ventricule  gauche  ne  surviendrait  qu'au  moment  où  «  la  résistance  de  ses 
parois  est  surmontée  par  la  réaction  des  cavités  droites  et  du  système 
vasculaire  de  l'organe  pulmonaire.  »  Il  est  démontré,  au  contraire,  que 
l'oreillette  gauche  est  d  abord  l'agent  primitif  de  la  compensation  dans  la 
sténose  auriculo-venlriculaire. 

L'oreillette  prend  quelquefois  un  volume  tel  que  dans  un  cas  cité  par 
Stokes,  elle  a  donné  lieu  à  une  malité  considérable,  semblable  à  celle 
qu'aurait  pu  produire  la  compression  du  poumon  par  un  épanchement 
abondant.  Il  est  difficile  de  faire  cette  constatation  sur  le  vivant,  parce 
que  normalement  l'oreillette  gauche  se  trouve  située  sur  un  ])lan  posté- 
rieur à  celui  de  l'oreillette  droite.  La  capacité  de  la  première  qui  est 
à  l'état  normal  de  40  à  70  centimètres  cubes  (53  centimètres  cubes  en 
terme  moyen),  peut  atteindre  170  centimètres  cubes  et  même  023  dans 
une  observation  de  Briquet".  Alors,  cette  dilatation  de  l'oreillette  gauche' 
est  telle  que  son  volume  a  pu  atteindre  celui  d'une  tête  de  foetus,  égaler 
la  moitié  du  volume  total  du  cœur,  que  dans  une  observation^,  sa  lon- 
gueur était  de  12  centimètres  et  sa  largeur  de  11  centimètres,  qu'enfin 
elle  a  pu  être  accusée  de  déterminer  une  compression  de  la  bronche 
gauche  (King,  Friedreich). 

L'hypertrophie  qui  peut  considérablement  augmenter  l'épaisseur  des 

ragies  intra-cardiaques  dans  le  rétrécissement  mitral).  Vaquez.  Acad.  de  méd.  1897  et 
Presse  méd.,  1898. 

'  Vj.  a.  Gékard. —  l/oreillette  gauchedans  le  rétrécissement  mitral.  Thèse  de  PariR,  1894. 

—  -  BniQMET.  De  l'état  du  cœur  gauche  dans  les  lésions  mitrales.  Thèse  de  Paris,  1890. 

—  "  ToLEDANo.  Soc,  anal.,  187u. 
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f    parois  auriculaires  (jusqu'à  6  millimètres  et  même  3  centimètres  dans 
une  observation  '),  a  pour  résultat  de  prolonger  la  contraction  de  l'oreil- 
lette, en  la  superposant  à  celle  du  ventricule  pendant  la  période  expul- 
sive,  ce  qui  contribuerait,  d'après  Saraways,  à  empêcher  la  régurgitation 
I  I  valvulaire,  même  avec  valvule  insuffisante  dans  le  rétrécissement  mitral 

La  paroi  auriculaire  n'est  pas  toujours  épaissie,  et  dans  quelques  cas, 
[;  .exceptionnels  à  la  vérité,  elle  peut  être  amincie  comme  une  carte  de 
*  I  visite  (Samson). 

La  face  interne  de  l'oreillette  est  épaisse,  blanchâtre,  par  suite  d'un 
travail  lent  d'endocardite  chronique  que  quelques  auteurs  rattachent  à 
j  tort  à  la  propagation  inflammatoire  de  la  valvule  mitrale  à  l'endocarde 
'<  i auriculaire.  Sans,  nier  que  les  faits  puissent  parfois  se  passer  de  la  sorte, 
[i  I  on  peut  se  demander  pourquoi  cette  end(Jcardile  auriculaire  est  si  rare 
ï  j  dans  l'insuffisance  mitrale  qui  est  le  plus  souvent  d'origine  inflammatoire. 
(  I  Nous  croyons  plutôt  que  ce  travail  d'endocardite  auriculaire  es'  dû  à  Thy- 
?  jpertension  sanguine  considérable  que  subit  la  cavité  de  l'oreillette  (endo- 
i    «ardite  d'hypertension,  analogue  à  l'endartérite  de  même  nature).  11  est 
vrai  que  cette  explication  ne  rend  pas  un  compte  suffisant  du  siège  de 
t   -cette  endocardite  à  la  paroi  postérieure  de  l'oreillette. 
\      L'oreillette  est  remplie  souvent  de  caillots  fibrineux,  blanchâtres,  stra- 
tifiés, adhérents,  siégeant  surtout  à  la  paroi  postérieure  et  si  abondants 
qu'ils  peuvent  contribuer  à  oblitérer  en  partie  la  cavité,  et  qu'ils  forment 
comme  une  sorte  de  sac  anévrysmal  constitué  par  l'oreillette.  Comme 
jpour  les  anévrysmes  du  reste,  la  thrombose  auriculaire  est  due  à  deux 
;  jcauses  :  à  la  stagnation  du  sang  favorisée  par  la  parésie  des  fibres  mus- 
\  îculaires;  à  l'endocardite  qui,  privant  la  séreuse  de  sa  couche  épithéliale, 
»  [lui  donne  un  aspect  rugueux  et  dépoli,  lequel  devient  une  cause  d'appel 
\  incessante  pour  les  coagulations  fibrineuses.  11  faut  encore  ajouter  à  ces 
ideux  causes  le  rôle  fort  important  et  trop  souvent  méconnu  des  maladies 
I  jinfeclieuses  qui,  dans  le  rétrécissement  mitral  surtout  et  pour  les  deux 
i    raisons  précédentes,  deviennent  assez  rapidement  le  point  de  départ  ou 
i  la  cause  d'aggravation  de  la  thrombose  cardiaque.  C'est  ainsi  qu'après 
l'influenza  ou  une  autre  maladie  infectieuse,  on  peut  voir  rapidement 
s'aggraver  une  sténose  mitrale,  jusque-là  presque  latente,  et  cela  sans 
[qu'il  soit  nécessaire  ni  juste  d'invoquer  une  de  ces  myocardites  aiguës 
idont  on  a  tant  abusé.  La  pathogénie  microbienne  de  la  thrombose  car- 
diaque est  du  reste  démontrée  pour  les  thromboses  veineuses  que  nous 
(étudierons  plus  tard  et  dont  j'ai  donné  une  observation  ^ 

'  BouRDEL.  Soc.  anat.,  1880.  —  -  U.  W.  Samwavs.  Le  rôle  de  l  oreillctte  gauche,  notani- 
f    ment  dans  le  rétrécissement  mitral.  Thèse  de  Paris,  1896.  —    H.  Huchard.  Thrombose  de 
la  veine  humérale  dans  le  rétrécissement  mitral.  Journal  des  Praticiens,  1897. 
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Ces  coagulations  fibrineuses  sont  tellement  abondantes  qu'elles  ont  pu 
non  seulement  donner  une  épaisseur  de  trois  centimètres  à  la  paroi  auri- 
culaire, mais  encore  qu'on  a  vu  les  veines  pulmonaires  se  creuser  dans 
l'intérieur  du  coagulura  deux  petits  canaux.  On  a  même  cité  un  cas  où 
le  caillot  avait  obturé  plus  ou  moins  complètement  l'oriûce  des  veines 
pulmonaires.  Nous  y  reviendrons. 

L'auricule  est  également  rempli  de  caillots  et  présente  une  forme 
spéciale  qui  permettrait  à  première  vue  de  soupçonner  sur  le  cadavre 
l'existence  d'un  rétrécissement  mitral  (Cénas').  Son  volume  et  sa  capacité 
sont  considérablement  augmentés,  et  au  lieu  d'être  flasque,  a[)lati,  accolé 
contre  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire,  il  devient  turgide  et  conique, 
renfermant  dans  son  intérieur  des  concrétions  sanguines. 

Veîntricule  gauche.  —  A  ce  sujet,  beaucoup  d'opinions  divergentes  : 
les  uns  admettant  que  la  paroi  est  normale,  atrophiée,  ou  que  la  capacité 
est  augmentée,  les  autres  que  la  paroi  est  hypertrophiée  avec  la  capacité 
diminuée,  d'autres  enQn  que  la  paroi  est  hypertrophiée  et  la  capacité 
augmentée. 

Sans  aucun  doute,  dans  le  rétrécissement  compliqué  d'insuffisance  ou 
dans  le  rétrécissement  qui  a  succédé  à  une  insuffisance  mitrale,  le  ven- 
tricule gauche  doit  se  dilater  d'abord  et  s'hypertrophier  ensuite.  D'un 
autre  côté,  dans  la  variété  de  rétrécissement  cndartérique,  le  ventricule 
gauche  présente  une  hypertrophie  parfois  considérable  en  raison  de  la 
sclérose  myocardique  et  surtout  de  la  néphro-sclérose  le  plus  souvent 
concomitante. 

Mais  dans  le  rétrécissement  mitral  pur,  qu'il  soit  d'origine  congénitale 
ou  rhumatismale,  c'est-à-dire  dans  le  rétrécissement  non  complii|ué  d'in- 
suffisance, les  choses  se  passent  ainsi  :  Souvent  l'orifice  auriculo-ventri- 
culaire  est  tellement  rétréci  qu'il  laisse  passer  à  peine  le  tuyau  d'une 
plume  et  par  conséquent  une  quantité  très  minime  de  liquide  sanguin. 
Alors,  on  a  vu  la  cavité  ventriculaire  capable  de  contenir  à  peine  une 
cuillerée  à  soupe  de  sang.  Dans  ces  conditions,  à  la  longue,  le  ventri- 
cule se  rétracte,  s'atrophie,  et  comme  il  envoie  moins  de  sang  dans 
tout  l'arbre  artériel  on  conçoit  que  l'aorte  diminue  de  calibre  d'une 
façon  notable.  Ce  fait  avait  été  bien  vu  par  Cruveilhier  :  «  Le  ventricule 
gauche,  recevant  de  l'oreillette  gauche  une  très  petite  quantité  de  sang 
à  travers  l'orifice  auriculo-ventriculaire  rétréci  et  en  transmettant  une 
quantité  proportionnelle  à  l'artère  aorlique,  il  en  résulte  une  diminu- 
tion notable  de  capacité  et  d'épaisseur  dans  le  ventricule  et  une  dirai- 

<  CÉNAS.  Recherches  sur  la  capacité  des  oreillettes  dans  quelques  maladies  chroniques. 
Thèse  de  Lyon,  1884. 
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nution  non  moins  notable  dans  le  calibre  de  l'aorte  ».  Ces  particularités 
expliquent  la  petitesse  du  pouls  due  à  la  faiblesse  de  l'ondée  sanguine 
et  de  la  contractilité  venlricnlaire.  Elles  expliquent  encore  pourquoi  au 
point  de  vue  clinique,  le  rétrécissement  prend  si  souvent  le  masque  chlo- 
rotique. 

En  Allemagne,  Lenhartz  s'appuyant  sur  une  seule  observation  person- 
nelle avec  autopsie,  est  arrivé  à  celte  conclusion  inattendue,  que  dans 
le  rétrécissement  mitral  très  étroit,  les  agents  de  la  compensation  ne 
sont  pas  seulement  l'oreillette  gauche  hypertrophiée  et  le  ventricule 
droit  dilaté,  mais  aussi  le  ventricule  gauche  dont  la  force  d'aspiration 
augmenterait  par  suite  de  sa  dilatation  et  de  son  hypertrophie.  Hypothèse 
peu  compréhensible  :  car,  on  n'explique  pas  d'abord  cette  dilatation  ni 
cette  hyfiertrophie,  et  on  ne  comprend  pas  l'augmentation  de  la  force 
d'aspiration  à  la  faveur  d'im  rétrécissement  orificiel  '. 

On  a  dit  encore  que  les  palpitations  sont  capables  d'hypertrophier  le 
ventricule  gauche;  c'est  là  une  erreur  absolue,  puisqu'on  prend  alors 
l'effet  pour  la  cause.  L'explication  du  fait  est  bien  plus  simple,  comme  on 
va  le  voir  :  Dans  tous  les  cas  où  l'on  a  constaté  une  hypertrophie  concen- 
trique ou  excentrique  du  ventricule  gauche,  le  rétrécissement  mitral 
n'était  pas  pur,  il  était  compliqué  d'autres  lésions,  et  les  divergences 
d'opinion  des  divers  auteurs  tiennent  à  ce  qu'ils  n'ont  pas  su  établir  d'une 
façon  précise  les  diverses  variétés  de  sténose  mitrale.  Ainsi,  les  causes  de 
l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  dans  cette  maladie  peuvent  être  dues 
soit  à  une  insuffisance  concomitante,  soit  à  un  rétrécissement  sous-aor- 
tique  méconnu,  soit  à  une  sténose  artérielle  due  à  l'artério-sclérose  géné- 
ralisée, ou  encore  à  des  adhérences  péricardiques,  à  des  modifications 
inflammatoires  ou  scléreuses  du  myocarde,  soit  enfin  aux  lésions  con- 
sécutives du  ventricule  droit  qui,  provoquées  par  le  rétrécissement 
mitral,  peuvent  à  leur  tour  retentir  sur  les  cavités  gauches. 

CAvnÉs  DROITES.  —  L'hypcrlrophie  de  l'oreillette  gauche  et  du  ventri- 
cule droit  sont  les  agents  de  compensation  du  rétrécissement  mitral. 
Nous  l'avons  démontré  pour  l'oreillette  gauche,  nous  allons  le  voir  pour 
le  ventricule  droit. 

11  arrive  un  moment  où  l'oreillette  gauche  hypertrophiée  se  dilate  et 
s'affaiblit  par  suite  de  la  pauvreté  de  ses  éléments  contractiles.  Sous  l'in- 
fluence de  cette  dilatation,  le  cours  sanguin  se  ralentit  dans  sa  cavité  : 
il  en  résulte  une  stase  sanguine  se  propageant  dans  les  veines  pulmo- 
naires qui  se  dilatent,  une  augmentation  considérable  de  tension  dans 


'  H.  Lenhautz.  Miinch.  med.  Woch.,  1890.  H.  Gabbi.  Lo  Sperimenlale.  1887. 
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la  petite  circulation  contre  laquelle  le  ventricule  droit  devra  lutter  à  son 
tour.  Celui-ci  alors  s'hypertrophie,  puis  il  se  dilate  et,  en  raison  de  lu 
faiblesse  relative  de  ses  éléments  musculaires,  il  s'affaiblit,  succombe  à 
la  tâche  jusqu'au  jour  oîi  se  produit  une  insuffisance  Iricuspidienne  qui 
n'est  pas  toujours  «  la  porte  ouverte  à  l'asyslolie  »,  puisqu'elle  devient 
ainsi  un  agent  de  compensation  pour  l'hypertension  pulmonaire.  A  ce 
moment,  le  ventricule  gauche,  pour  vaincre  ce  dernier  obstacle,  peut  se 
dilater  et  s'hypertrophier  légèrement.  Mais  cette  hypertrophie  n'atteint 
alors  que  de  très  faibles  proportions,  parce  que  depuis  longtemps  il  était 
revenu  sur  lui-même  et  s'était  en  quelque  sorte  atrophié.  La  slase  san- 
guine dans  l'appareil  pulmonaire,  jointe  à  l'énorme  tension  de  la  petite 
circulation  donne  la  raison  de  l'apparition  hâtive  de  la  congestion  et  de 
l'œdème  pulmonaires  qui  peuvent  précéder  de  longtemps  l'apparition  de 
l'œdème  des  membres  inférieurs. 

L'abondance  des  coagulations  sanguines  dans  l'oreillette  gauche 
explique  également  la  fréquence  des  embolies  dans  cette  maladie.  Cepen- 
dant pour  être  lancés  dans  l'arbre  aortique,  il  faut  que  ces  caillots  tom- 
bent dans  le  ventricule  gauche.  Souvent  ils  ne  vont  pas  plus  loin,  en 
raison  de  l'atrophie  et  de  la  faiblesse  d'impulsion  du  ventricule  gaucho, 
lesquelles  sont  ainsi  presque  providentielles  puisqu'elles  sont  défavorables 
à  la  projection  d'un  caillot  dans  l'arbre  artériel. 

L'énorme  tension  subie  par  la  petite  circulation  dans  le  rétrécissement 
mitral  très  serré  explique  la  production  d'une  lésion  que  j'ai  constatée 
cinq  fois  très  nettement  :  l'artérite  et  l'athérome  de  l'artère  pulmonaire. 
Ce  qui  prouve  que  cette  lésion  est  bien  due  au  rétrécissement  mitral, 
c'est  qu'elle  est  souvent  isolée  et  indépendante  de  l'athérome  aortique. 
Elle  n'est  pas  nettement  signalée  par  les  cliniciens,  quoiqu'elle  soit  notée 
dans  un  certain  nombre  d'observations  parmi  lesquelles  les  nôtres,  celles 
de  Viguier,  Rattone,  Yeo,  Romberg'.  L'athérome  des  veines  pulmonaires 
a  été  encore  rencontrée  par  James  Barr  (de  Liverpool). 

Les  stases  pulmonaires  si  fréquentes  dans  le  rétrécissement  mitral  ne 
sont  certainement  pas  favorables  au  développement  de  la  tuberculose,  et 
c'est  en  raison  de  ce  fait  qu'on  a  admis  une  sorte  d'antagonisme  entre  la 
phtisie  et  les  affections  cardiaques.  Parmi  ces  dernières,  le  rétrécissement 
de  l'artère  pulmonaire  et  l'anévrysme  de  l'aorte  lorsqu'il  comprime  cette 
artère,  prédisposent  comme  on  le  sait,  à  la  tuberculose  en  raison  de  l'is- 
chémie du  poumon  qu'ils  produisent.  11  s'agit  alors  surtout  de  la  forme 
caséeuse  de  la  phtisie.  J'ai  noté  sur  131  cas,  trois  fois  la  coexistence 
de  la  tuberculose  avec  le  rétrécissement  mitral,  et  Potain 'M'a  trouvée  9  fois 

'  ViGuiER.  Soc.  anal.,  13715.  Yeo,  Diihlinpalh.  Soc,  1873.  Rattone.  Giornale  délia  ,-.  Accad. 
di /lied,  di  Tovhio,  ISSo.  — -  Poïain.  Joui  n.  deméd,  et  chirurijie  pratiques,  18'Jl. 
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sur  33.  Dans  toutes  ces  observations  il  s'agissait  surtout  de  la  forme 
fibreuse  ou  crétacée,  quelquefois  avec  des  lésions  cicatrisées.  Or,  tandis 
que  la  tuberculose  est  consécutive  au  rétrécissement  de  l'artère  pulmo- 
naire, elle  serait  au  contraire  la  cause  indirecte  d'une  sorte  d'endocar- 
dite infectieuse  d'origine,  sinon  de  nature  tuberculeuse  ayant  pu  déter- 
I  rainer  à  sa  suite  la  production  d'un  rétrécissement  mitral.  Je  discute  cetle 
question  plus  loin  au  .sujet  de  l'étiologie,  et  l'avenir  seul  peut  me  donner 
raison  ou  tort. 

RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL  CONGÉNITAL 

Il  existe  une  sténose  milrale,  très  probablement  congénitale,  dont  l'in- 
dividualité anatomo-pathologique  et  clini(|ue  se  traduit  par  les  caractères 
suivants  :  Rétrécissement  en  forme  d'entônnoir  souple,  lisse  et  rigide, 
non  rhumatismal,  non  inflammatoire  ;  rétrécissement  mitral  pur  sans  insuf- 
fisance et  sans  association  d'autre  lésion  valvulaire,  existant  anatomique- 
jment  dès  le  premier  âge  et  ne  se  manifestant  cliniquement  surtout  chez 
la  femme  que  vers  la  puberté  entre  12  à  20  ans  sous  la  forme  d'an  rythme 
particulier  après  une  longue  période  latente;  prédomineiice  des- phéno- 
mènes d'adaptation  de  tout  l'organisme  à  la  lésion  valvulaire  sur  ceux  de 
la  compensation,  ce  qui  explique  l'absence  assez  fréquente  ou  prolongée 
de  la  dilatation  hypertrophique  de  l'oreillette  gauche,  de  la  dilatation  des 
cavités  droites.  C'est  une  cardiopathie  spéciale  méritant  une  place  à 
part  dans  la  description  des  affections  valvulaires,  bien  étudiée  par 
Duroziez  qui  lui  a  donné  le  nom  de  rétréchsenwnt  mitral  pur.  Mais 
j  cetle  désignation  prête  à  l'équivoque,  puisque  la  sténose  sans  insuffisance 
peut  être  également  produite  par  l'endocardite  rhumatismale.  Celle  de 
rétrécissemeni  mitral  congénital  est  préférable,  plus  conforme  à  la 
réalité.  Au  sujet  de  sa  nature,  plusieurs  causes  ont  été  invoquées. 

EiNDOCARDiTE  FŒTALE. —  11  u'cxiste  que  quclqucs  observations  de  rétré- 
icissements  mitraux  constatés  chez  le  fœtus  :  celle  de  Benezerd  Smith, 
enfant  de  vingt  et  une  heures  avec  oblitération  du  trou  de  Botal, 
rétrécissement  considérable  de  la  mitrale,  rétrécissement  aortique, 
atrophie  du  ventricule  gauche;  celle  de  Parrot,  enfant  mort  au  bout  de 
deux  jours,  chez  lequel  on  avait  observé  pendant  la  vie  un  souffle  présys- 
tohque,  et  dont  l'autopsie  démontra,  avec  l'oblitération  prématurée  du 
trou  de  Botal,  un  rétrécissement  très  notable  de  la  valvule  milrale; 
icelle  d'AyroUes  relative  à  une  fille  morte  avec,  au  bout  de  dix  jours, 
des  symptômes  de  cyanose.  A  l'autopsie  :  oblitération  presque  complète 
de  l'orifice  mitral  avec  entonnoir  à  sommet  dirigé  vers  le  ventricule 
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lequel  étiiit  revenu  sur  lui-même;  obliléralion  par  cloisonnement  de 
l'orifice  Iricuspidien  ;  lésions  d'endocardite  fœtale,  très  apparente  avec 
végétations  très  accusées  au  pourtour  des  orifices,  ayant  produit  un  double 
rétrécissement  des  deux  valvules  auriculo- ventriculaires.  —  D'autres 
faits  anciens  d'endocardite  fœtale  avec  rétrécissement  mitral  ou  tricus- 
pidien  consécutifs  ont  encore  élô  mentionnés  par  :  Bednar,  au  sujet  d'un 
enfant  qui  présentait  depuis  sa  naissance  de  fréquents  accès  de  dyspnée 
et  à  l'autopsie  duquel  on  trouva  une  «  valvule  mitrale  épaissie,  couverte 
de  nombreuses  et  petites  végétations  »  que  Ton  constatait  encore  près  do 
la  valvule  tricuspide;  Gerhardt,  au  sujet  d'un  pnfant  de  six  semaines  qui 
mourut  en  état  de  cyanose  et  à  l'autopsie  duquel  on  trouva  une  milrule 
raccourcie,  renflée  sur  son  bord  libre  avec  épaisissement  et  soudure  do^ 
cordages  tendineux;  Hayem,  chez  un  enfant  mort  au  troisième  jour  dr 
sa  naissance  et  à  l'autopsie  duquel  on  constata  une  endocardite  des 
valvules  pulmonaires  et  des  deux  valvules  auriculo-ventriculaires 

L'endocardite  fœtale  gauche  qui  a  été  signalée  par  Rauchfuss,  a  élé 
encore  invoquée  par  GooJhart,  Percy  Kidd  et  Sansom  comme  cause  du 
rétrécissement  mitral  pur.  Ce  dernier  auteur  rapporte  quarante  observa- 
tions dont  dix-neuf  avec  autopsie  chez  des  enfants  de  12  ans  et  au-dessous: 
le  rétrécissement  mitral  était  le  résultat  d'une  endocardite  fœtale  ou  loiil 
au  moins  des  premières  années,  et  une  seule  fois  il  y  avait  une  anomalu' 
congénitale  due  encore  à  l'endocardite.  Peacock  a  vu  un  enfant  qui  ; 
vécu  10  jours  avec  de  la  cyanose  et  à  l'autopsie  duquel  on  a  constalt 
une  endocardite  congénitale  avec  oblitération  de  l'orifice  mitral  e; 
cloisonnement  de  l'orifice  tricus[)ide-. 

Poursuivant  l'étude  de  la  sténose  mitrale  dans  le  jeune  âge,  Durozio/ 
ne  trouve  plus  le  rétrécissement  mitral  chez  l'enfant  qu'à  5  ans  et  ce  lu 
serait  que  vers  l'âge  de  12  ans  que  ses  signes  physiques  commenceraieni; 
à  apparaître^  Chez  l'enfant,  on  trouve  d'abord  les  signes  de  rinsuffisancc' 
mitrale  laquelle  fait  place  plus  tard  au  rétrécissement  pur,  et  «  il  n"\ 
a  pas  double  lésion,  ce  n'est  qu'un  degré  de  plus  dans  la  lésion.  »  S 
même  à  partir  de  la  naissance  jusqu'à  5  et  12  ans,  le  rétrécissemeni 
mitral  pur  étant  bien  constitué  on  ne  peut  en  constater  encore  les  signe' 
physiques,  c'est  peut-être  en  raison  des  différences  de  vibration  que  I' 
sang  peut  produire  à  travers  un  orifice  rétréci  chez  l'enfant  ou  clie, 

'  B.  Smith.  I.ondon  méd.  gaz..  4846.  Pakrot.  Citation  de  Duroziez  {Un.  méd.,  IStîl 
Aykoi.i.es.  Revue  mensuelle  des  mal.  de  l'enfance,  1883.  Bednar.  LeJvbuch  der  Kinder 
hranhheilcn.  Wien,  1836.  Gerhahdt.  Deutsali.  Klin..  1857.  Hvyem.  Citation  de  HL.\i:in 
Thèse  in.  de  Paris,  1869.  —  '  Sansom.  Soc.  méd  de  Londres,  1889.  Goouhaht,  Brit. 
Journ.,  1891.  Percy  Kn)D.  Médical  Society  transactions,  vol.  XllI  et  lltustrated  meil 
\eirs.  1889.  Peacock.  Cit.  de  Weill.  —  ^  IIiiroziez.  Du  rétrécissement  uiilral  chez  le  fœtii 
et  chez  l'enfant  (Soc.  de  méd.  de  Paris  1891). 
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l'adulte,  de  même  que  la  voix  du  premier  vibre  autrement  que  celle  du 
second.  Il  faut  tenir  compte  de  la  faiblesse  de  l'instrument  et  de  «  l'archet 
qui  est  le  sang.  »  Pour  cet  auteur,  le  rétrécissement  mitral  pur  ne 
provient  jamais  d'une  endocardite  fœtale  ou  infantile,  et  il  est  juste  de 
reconnaître  qu'avant  lui  on  avait  remarqué  l'origine  non  inflammatoire 
et  non  rhumatismale  de  certains  rétrécissements  milraux.  «  Dans  la 
grande  majorité  des  cas,  disait  Grisolle,  le  rétrécissement  mitral  se 
développe  sourdement,  lentement,  sans  que  l'on  puisse  démontrer  à 
aucune  époque  l'existence  de  l'inflammation  de  la  membrane  du  cœur.  » 

Endocaudite  iNTAisTiLE.  —  Quelques  auteurs,  et  parmi  eux  Dreyfus 
Brisac^  ont  une  tendance  à  penser  que  le  rétrécissement  mitral  pourrait 
être  le  résultat  d'une  endocardite  plus  ou  moins  latente,  survenue  et 
développée  lentement  à  la  suite  d'une,  des  maladies  infectieuses  si 
fréquentes  dans  l'enfance  (rougeole,  scarlatine,  variole,  varicelle,  fièvre 
typhoïde,  oreillons,  grippe,  angines),  ou  encore  d'une  de  ces  formes 
frustes  et  larvées  du  rhumatisme,  spéciales  à  cet  âge  depuis  la 
chorée  jusqu'au  simple  torticolis  ou  à  la  congestion  pulmonaire  par 
exemple.  C'est  là  une  simple  hypothèse.  Tout  d'abord,  il  y  a  des 
cas  nombreux  oii  on  ne  relève  dans  les  antécédents  aucune  de  ces 
maladies  infectieuses.  D'autre  part,  celles-ci  peuvent  bien  déterminer 
quelques  endocardites  aiguës,  mais  sans  tendance  à  la  chronicité.  Si 
les  endocardites  aiguës  deviennent  graves  à  la  suite  ou  dans  le  cours  des 
maladies  infectieuses,  c'est  presque  toujours  à  la  faveur  d'infections 
secondaires,  et  celles-ci  laissent  le  plus  souvent  des  lésions  étendues  à 
plusieurs  orifices,  et  non  pas  spécialement  localisées  à  l'orifice  mitraU 
sous  forme  de  sténose  et  sans  complication  d'insuffisance.  Celte  étiologie 
n'expliquerait  pas  la  prédominance  du  rétrécissement  mitral  pur  chez 
la  femme  (70  p.  100  et  30  p.  100  chez  l'homme  et  même  78  pour  22), 
prédominance  sur  laquelle  on  a  insisté  depuis  longtemps,  sans  pouvoir 
bien  l'expliquer  '-.  Enfin,  cette  étiologie  est  en  désaccord,  comme  celle  de 
l'endocardite  fœtale,  avec  l'analomie  pathologique  qui  démontre  la  nature 
non  inflammatoire  de  la  sténose. 

Arrêt  de  développement  valvulaire.  —  La  congénilalité  ne  résulte 
pas  le  plus  souvent  d'une  endocardite  fœtale,  elle  est  due  à  une  malfor- 
mation congénitale  par  arrêt  de  développement,  et  cette  congénilalité  de 
la  maladie  est  démontrée  :  par  l'influence  familiale  et  héréditaire,  par 
l'hérédo-syphilis  plus  souvent  que  par  l'hérédo-tuberculose. 

'  Dreyfus-Brisac.  Gaz.  hebdomadaire,  1882.  —  *  Uuroziez,  Anh.  de  inéd..  1877.  Coh.vdox, 
Gaudeau,  Mary  A.  M\RSHALL,  Marien,  G.  Mvuë,  Thèses  de  Paris,  1870,  1S77,  187'.),  dX8i,  18s,S. 
DucKWORTH,  st.  Barth.  hosp.  reports,  1877.  L  vndouzy,  A.  Mathiei:,  Gaz.  des  liop  ,  1884,  188. L 
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1"  Influente  familiale  et  héréditaire.  —  On  observe  parfois  chez  les 
sujets  d'une  même  famille  le  réli-écissement  mitral  pur  alors  que  l'on  ne 
peut  invoquer  pour  sa  production  l'existence  du  rhumatisme,  de  la  chorée 
ou  d'une  maladie  infectieuse.  C'est  ce  que  Weill,  puis  Servin  élève  de  i 
E.  Hirtz  ont  réussi  à  prouver  à  l'aide  de  plusieurs  observations,  en  rap-  j 
prochant  cette  sorte  de  mitralisme  héréditaire,  de  l'aortisme  héréditaire 
que  nous  avons  admis'.  Voici  le  résumé  de  ces  observations  : 

—  Une  femme  de  42  ans,  ayant  eu  un  rhumatisme  articulaire  aigu  à 
35  ans,  est  atteinte  de  rétrécissement  mitral  avec  arythmie  à  la  période 
d'asystoiie.  Cette  malade  est  mère  d'un  enfant  de  11  ans  chez  lequel  on  cons- 
tate, sans  cause  connue,  les  signes  physiques  d'un  rétrécissement  mitral  pur. 

—  Un  homme  (sans  indication  d'âge)  n'a  présenté  pendant  sa  vie  que  quel- 
ques douleurs  rhumatoïdes,  plus  musculaires  qu'articulaires,  et  il  est  atteint 
d'une  sténose  milrale  pure.  Il  se  marie  en  1884  et  a  trois  enfants,  dcu.K 
garçons  et  une  fdle  ;  les  deux  derniers  sont  en  bonne  santé,  l'aîné  a  subi  vers 
l'âge  de  trois  ans  une  entérite  cholériforme,  et  il  a  toujours  été  chétif.  Peu-  j' 
dant  les  trois  premières  années  de  sa  vie,  cet  enfant  a  été  pris  plusieurs  fois,  • 
à  l'occasion  de  la  moindre  fièvre,  d'une  tachycardie  incomptahle  avec 
aspect  cyanique  des  lèvres.  A  7  ans,  accès  d'asystoiie  aiguë  à  la  suite  d'une 
course  un  peu  rapide.  A  partir  de  ce  moment,  on  assiste  à  l'évolution  d'un 
rétrécissement  mitral. 

—  Une  jeune  fille  de  16  ans  n'a  jamais  eu  de  maladie  grave  pendant  son 
enfance,  elle  ne  peut  courir  ni  monter  un  escalier  sans  être  essoufflée.  En 
1880,  pendant  le  cours  d'une  broncho-pneumonie  grippale,  la  dyspnée 
est  intense  et  les  lèvres  cyanosées.  C'est  alors  que  l'on  constate  l'existence 
d'un  rétrécissement  mitral.  En  1886,  six  années  plus  tard,  sa  mère  qui 
n'avait  jamais  eu  ni  rhumatisme,  ni  maladie  infectieuse,  vient  se  faire  auscul- 
ter, et  l'on  constate  chez  elle  un  rétrécissement  mitral. 

—  Une  femme  de  31  ans  qui  n'a  jamais  eu  de  maladie  dans  l'enfance,  mais 
qui  ne  pouvait  alors  fournir  la  moindre  course  sans  être  aussitôt  essoufflée, 
est  atteinte  d'un  rétrécissement  mitral  pur.  Sa  sœur  (second  enfant  d'un 
deuxième  lit)  a  eu  à  l'âge  de  cinq  ans  une  tumeur  blanche  du  genou  gauche, 
et  on  a  constaté  chez  elle  l'existence  d'un  rétrécissement  mitral  avec  légère 
insuffisance.  Ici,  la  sténose  n'a  sans  doute  pas  été  congénitale,  et  à  propos 
d'une  infection  ourlienne,  la  valvule  mitrale  a  pu  être  intéressée  par  suite  du 
locus  minoris  resistentiœ. 

—  Un  jeune  homme  de  18  ans,  à  l'aspect  un  peu  infantile,  avec  relard  dt 
développement  du  système  pileux,  présente  un  rétrécissement  njilral  san; 
aucun  trouble  fonctionnel.  Son  frère  âgé  de  16  ans,  ayant  eu  la  fièvre  typhoïilt 

'  Weill.  T  rat  Lé  clin,  des  mal.  du  cœur  chez  les  eyifanh,  ISOd.  Skhvin.  Kssai  sur  le  rôl' 
(le  l'hérédité  dans  le  rétrécissement  mitral  pur  (hérédité  directe  homœomorphei.  Thé>i' 
de  Paris,  18;)t).  li.  IIirtz.  Hérédité  mitrale,  Press,  méd.,  1903.  II.  Uuchard.  Aortisme  héré 
ditaire.  Soc.  médicale  des  hôpitaux,  1890. 
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à  10  ans,  une  maladie  fébrile  indéterminée  à  14  ans  (pas  de  rhumatisme) 
présente  tous  les  signes  physiques  d'un  rétrécissement  mitral.  Une  jeune  fille 
de  15  ans,  sœur  des  deux  premiers,  est  également  atteinte  de  rétrécissement 
mitral,  de  sorte  que  dans  une  famille,  sur  dix  enfants,  trois  d'entre  eux  ont 
présenté  la  même  affection  valvulaire. 

La  nature  familiale  et  héréditaire  du  rétrécissement  mitral  a  été  con- 
firmée encore  par  Cochez  qui  a  résumé  l'histoire  de  deux  familles  : 
dans  la  première,  la  mère  et  l'enfant,  celle-ci  âgée  de  six  ans,  sont 
atteintes  de  rétrécissement  mitral  pur;  dans  la  seconde,  la  mère  et  ses 
quatre  enfants  (20,  14,  i2,  3  ans),  présentent  la  même  lésion Enfin, 
ce  qui  confirme  encore  l'origine  congénitale  de  cette  affection,  c'est  la 
coexistence  du  rétrécissement  pulmonaire,  de  certaines  malformations  du 
thorax,  d'ozène  par  atrophie  ou  absence  du  cornet  inférieur,  de  malfor- 
mations des  extrémités,  caractérisées  parfois  par  de  la  syndactylie,  des 
amputations  congénitales,  etc. 

2"  Héi'édo'tubercidose  et  tuberculose.  —  En  1888,  Tripier  (de  Lyon) 
a  émis  l'opinion  que  les  antécédents  héréditaires  ou  personnels  de  tuber- 
culose peuvent  se  rencontrer  dans  des  cas  divers  d'affection  cardiaque  et 
surtout  de  rétrécissement  mitral,  en  dehors  de  toute  autre  cause  (affec- 
tions rhumatismales,  pneumonies,  fièvres).  11  s'empressait  d'affirmer 
que  cette  constatation  n'allait  nullement  à  l'encontre  de  l'antagonisme 
des  maladies  du  cœur  et  de  la  phtisie  pulmonaire,  antagonisme  auquel 
il  continuait  toujours  à  croire  ;  il  ajoutait  que  la  maladie  du  cœur  cons- 
tituée non  pas  seulement  par  des  lésions  endocardiques,  mais  par  les 
troubles  circulatoires  consécutifs,  était  capable  d'enrayer  la  marche  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  ainsi  que  les  autopsies  le  démontrent.  «  Ainsi 
s'explique  la  production  de  maladies  dont  l'origine  est  la  même  et  qui 
cependant,  ne  lardent  pas  à  différer  entièrement  par  les  caractères  ana- 
tomiques  des  lésions  et  les  troubles  fonctionnels,  au  point  même  de  se 
trouver  en  antagonisme  pour  leur  évolution  »  ^ 

lîmise  en  ces  termes,  cette  opinion  ne  pouvait  rencontrer  que  l'assen- 
timent presque  unanime,  quand  elle  fut  reprise  et  reproduite  trois  ans 
plus  tard  (1891)  par  Polain  qui  en  exagéra  l'importance  puisqu'il  la  géné- 

'  Cochez.  Congrès  de  médecine  interne  de  Monlpellier,  4898.  —  -  Tiupieb.  Note  sur  iinfait 
contribuant  à  établir  l'existfnce  de  l'endocardile  luberculeuse,  Arch.  de  méd.  expérim., 
1888.  l'oTAiN.  Journ.  de  méd.  et  chir.  prat . ,  181)1.  Les  auteurs  suivants  ont  encore  donne 
des  exemples  de  tuberculose  dans  le  rétrécissement  mitral  :  ISeutin.  Traité  des  mal  du 
cœur  et  des  vaisseaux,  1824.  (Rétrécissement  aorlique  et  mitral.)  RiCH.\KbiÈiiE.  Patiiogénie 
de  quelques  hémorragies  bronchiques  et  gastriques  dans  le  rét.  mitral,  Médecine  mod.. 
1891.  Renuu  et  Bouli.oche.  Gaz.  méd.  de  Paris,  1891.  Muselier.  Gaz.  méd.,  1892.  I'.kli.iard 
(de  Geaève).  Rev.  de  méd.,  189  .  P.  Teissier.  Des  lésions  de  l'endocarde  chez  les  tubercu- 
leux, Thèse  de  Paris,  1894. 
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ralisa  outre  mesure  el  qu'il  parut  l'accepter  à  l'exclusion  de  toute  au  Ire  étio- 
logie.  Constatant  neuf  fois  la  tuberculose  concomitante  sur  35  cas  de  rétré- 
cissement mitral  pur,  il  est  arrivé  à  conclure  qu'il  doit  y  avoir  presque 
toujours  entre  ces  deux  affections  une  relation  de  cause  à  eflet  el  à  établir 
que  le  rétrécissement  mitral  pur  est  une  manifestation  plus  ou  moins  directe 
de  la  tuberculose.  Dans  ses  observations,  la  lésion  cardiaque  était  en  voie 
d'évolution,  tandis  qu'au  contraire  la  tuberculose  semblait  enrayée  ou  en 
partie  guérie,  preuve  que  celle-ci  avait  dû  être  le  phénomène  primitif. 
Donc,  la  tuberculose  a  été  accusée  de  produire  par  ses  toxines  une  endo- 
cardite marginale  telle  qu'elle  avait  été  signalée  par  Tripier,  avec  rétré- 
rissenienl  mitral  consécutif,  et  celui-ci,  en  raison  de  l'antagonisme  exis- 
tant entre  la  phtisie  et  les  cardiopathies  valvulaires,  réagissait  à  son  tour 
sur  la  lésion  pulmonaire  pour  en  arrêter  ou  en  ralentir  révolution.  La 
tuberculose,  comme  la  lance  d'Achille,  guérirait  les  blessures  qu'elle  fait. 

Celte  théorie  ingénieuse  est  passible  de  multiples  objections.  D'abord, 
si  la  tuberculose  a  été  constatée  9  fois  sur  35  sténoses  mitrales,  que 
fait-on  des  26  autres  cas?  Ensuite,  a-t-on  compté  les  faits  plus  nombreux 
de  sténose  mitrale  en  l'absence  de  toute  manifestation  bacillaire  chez 
les  ascendants  et  chez  les  malades  eux-mêmes?  EnQn,  pourquoi  cette 
endocardite  serait-elle  toujours  sténosante,  et  si  l'on  observe  parfois  des 
tubercules  crétacés  des  poumons  chez  des  individus  atteints  d'insuffisance 
aortique,  pourquoi  la  théorie  applicable  el  bonne  pour  le  rétrécissement 
mitral,  ne  l'est-elle  pas  pour  toutes  les  alVeclions  valvulaires?  D'autre 
part,  comme  le  fait  remarquer  Caubet,  «  on  a  peine  à  comprendre 
l'infection  tuberculeuse  frappant  avec  discernement  et  une  rigoureuse 
Umilalion  le  bord  des  valvules  mitrales  et  faisant  soudure  par  endo- 
cardite marginale  dont  les  traces  restent  invisibles.  Elles  sont  invi- 
sibles pour  une  raison  très  simple  :  le  rétrécissement  mitral  pur  ne  pro- 
cède pas  le  plus  souvent  d'une  endocardite  fœtale  ou  tuberculeuse;  il 
n'est  pas  de  nature  inflammatoire  ;  il  est  presque  toujours,  sinon  toujours 
le  résultai  d'une  malformation  congénitale,  comme  nous  espérons  le 
démontrer. 

Si  l'on  veut  dire  que  la  tuberculose  peut  aboutir  parfois,  comme  la 
s\philis,  à  l'infantilisme,  à  un  arrêt  de  développement  d'un  organe,  à  une 
malformation  valvulaire,  nous  ne  saurions  y  contredire,  quoique  le  fait  en 
ce  qui  concerne  la  tuberculose,  ne  puisse  être  généralisé.  Mais  il  semble 
difficile  d'admettre  une  loi  basée  sur  un  chitlre  de  cas  si  restreint  com- 
paré au  nombre  considérable  de  tuberculeux. 

•)"  Hrrédo-nyphilis.  —  On  sait  avec  quelle  fréquence  la  syphilis  héré- 

'  C  vi'UET.  Archives  uiovinciales  de  médecine,  l'JOO. 
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dilaire  produit  des  malformations  diverses,  des  arrêts  de  développement, 
des  troubles  trophiques,  et  quoique  la  thèse  inaugurale  de  E.  Fournier  ne 
fasse  mention  que  d'un  fait  de  rétrécissement  mitral  hérédo-syphilitique, 
elle  énumère  cependant  bon  nombre  de  malformations  cardiaques  qui 
n'ont  pas  d'autre  origine'.  Pour  notre  part,  après  avoir  recueilli  déjà  une 
dizaine  d'observations  de  ce  genre,  nous  pensons  qu'on  a  trop  méconnu 
l'origine  hérédo-syphilitique  du  rétrécissement  mitral. 

Dans  l'observation  d'Ayrolles  (188f))  à  laquelle  nous  avons  déjà  fait 
allusion,  relative  à  un  enfant  de  dix  jours  atteint  de  rétrécissement 
mitral,  il  est  expressément  noté  que  la  mère  était  syphilitique.  —  Plus 
récemment  (1896),  Jacquet  a  donné  la  relation  de  quatre  cas  oii  les  stig- 
mates de  l'hérédo-syphilis  ont  été  nettement  constatés.  La  même  année, 
Barthélémy  a  cité  deux  autres  faits.  Pour  l'un  d'eux,  il  s'agissait  d'une 
malade  de  vingt-sept  ans  dont  l'entant  est  mort  d'une  syphilis  congéni- 
tale et  dont  le  mari  avait  été  syphilisé  quatre  ans  auparavant.  —  Dans 
sa  thèse  inaugurale  (1896),  Perdereau  cite  le  fait  d'un  j^une  homme 
de  vingt  ans,  ayant  eu  une  attaque  de  convulsions  à  l'âge  de  vingt 
mois  environ,  dont  la  mère  avant  sa  naissance  ayant  présenté  de 
grands  maux  de  tête  et  de  l'alopécie,  a  eu  7  enfants  et  4  avortements  ; 
4  enfants  sont  nés  à  terme  et  morts  en  bas-âge,  les  autres  vivants  sont 
faibles  et  chétifs,  un  enfant  est  mort  d'ictère  à  huit  jours,  un  autre  d'une 
«  éruption  vaccinale  »,  le  troisième  de  diarrhée,  le  dernier  d'hydrocé- 
phalie. —  Deux  observations  des  plus  convaincantes  ont  été  publiées 
par  Rendu,  avec  stigmates  dystrophiques  de  syphilis  héréditaire  (peti- 
tesse de  la  taille,  crâne  natiforme,  voûte  palatine  en  ogive,  dents  inégales 
et  petites).  Dans  la  seconde  observation,  les  vices  de  conformation  sont 
multiples  (encéphalocèle,  exostose  claviculaire,  rétrécissement  mitral).  — 
Bouveret  a  encore  cité  après  nous  plusieurs  faits  démontrant  les  rapports 
de  la  syphilis  héréditaire  avec  le  rétrécissement  mitral.  — ■  Enfin,  Labadie- 
Lagrave  et  Deguy  publient  quatre  observations  de  sténose  milrale  d'origine 
hérédo-syphilitique  coïncidant  avec  des  malformations  diverses  (hyper- 
trophie mammaire,  bec-de-lièvre,  infantilisme,  déformations  sterno-cos- 
tales,  scoliose,  dents  d'Hutchinson,  présence  de  six  orteils  à  chaque  pied). 
Ils  rappellent  que,  depuis  plusieurs  années,  je  n'hésite  pas  à  mettre 
nombre  de  faits  de  rétrécissement  mitral  congénital  sur  le  compte  de 
l'hérédo-syphilis  -, 

'  E.  Fournier.  Les  stigmates  dystrophiques  de  l'hérédo-syphilis,  îViè.se  de  l'avis,  1897. 
Jacquet  Barthélémy,  Soc.  de  dermatologie,  1896.  Perdereau,  Thèse  de  Paris,  1896.  Kendu. — 
"  Académie  de  médecine,  1899.  Société  méd.  des  hôp..  19U0,  en  coUabordlion  avec  I'oi  laix. 
Bouveret,  Lyon  méd.,  1901.  Labadie-Lagrwe  et  Deuuy.  Associations  pathologiques  du  rétré- 
cissement mitral  et  rôle  de  l'hérédo-syphilis  dans  son  étiologie.  Journal  des  praticiens, 
juillet  1899. 
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Lorsqu'on  est  en  présence  d'un  rétrécissement  milral  chez  une  fille 
issue  d'un  père  chez  lequel  on  constate,  soit  de  la  paralysie  générale, 
soit  du  tabès,  d'une  mère  qui  a  eu  beaucoup  de  fausses  couches  ou 
dont  les  enfants  sont  morts  en  bas-âge  et  de  convulsions,  on  doit  penser 
à  une  malformation  cardiaque  par  hérédo-syphilis. 

Une  de  mes  malades  âgée  de  trente  et  un  ans,  était  atteinte  à  la  fois 
d'un  rétrécissement  mitral  pur  et  de  crises  d'épilepsie  depuis  l'âge  de 
quinze  ans.  La  mère  avait  eu  quatre  fausses  couches  et  deux  enfants  morts 
en  bas-âge,  et  l'on  devait  rapporter  le  rétrécissement  milral  et  l'épilepsie 
à  une  seule  et  même  cause,  à  l'hérédo-syphilis  ;  car,  il  s'agissait  de  deux 
stigmates  de  dégénérescence  hérédo-syphililique,  il  n'y  a  pas  d'épilepsie 
d'origine  cardiaque  ou  mitrale,  et  il  s'agit  de  deux  maladies  connexes, 
dérivant  d'une  même  cause.  —  J'ai  encore  observé  deux  sœurs  dont  l'une 
était  atteinte  de  rétrécissement  mitral  et  l'autre  de  cyanose  congénitale 
avec  déformations  du  squelette  osseux.  Leur  mère  avait  eu  douze  gros- 
sesses (2  enfants  atteints  de  malformation  cardiaque,  3  enfants  bien 
portants,  une  fille  morte  de  bronchite  à  vingt-huit  ans;  un  enfant  mort  à 
onze  mois  ;  2  enfants  mort-nés;  3  fausses  couches) 

Dans  les  observations  de  Duroziez,  on  lit  l'histoire  d'une  femme  de 
quarante-quatre  ans  atteinte  de  rétrécissement  milral  et  qui  a  fait 
10  fausses  couches,  d'une  autre  de  trente  et  un  ans  dont  5  enfants  sur  G 
sont  morts  avant  terme  ou  en  naissant.  J'ai  observé  deux  cas  de  rétré- 
cissement pulmonaire  d'origine  nettement  hérédo-syphililique. 

Pour  montrer  l'importance  que  j'attache  à  cette  étiologie,  il  suffit  de 
reproduire  l'une  des  conclusions  de  mon  rapport  sur  les  myocardites 
chroniques:"  La  syphilis  cardio-aitérielle  ou  cardio-aortique  est  plus  fré- 
quente qu'on  le  pense.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  où  l'on  a  observé, 
en  l'absence  de  toute  étiologie  connue,  des  maladies  chroniques  de 
l'aorte  et  du  myocarde,  ou  seulement  du  myocarde,  l'hérédo-syphilis 
qui  pèse  longtemps  sur  l'existence  de  l'individu,  doit  être  recherchée  -  ». 

La  coexistence  d'une  affection  du  cœur  avec  une  déformation  du  sque- 
lette a  certes  une  grande  importance  qui  a  été  méconnue  par  Duroziez 
dans  une  note  intitulée  «  cœur  et  thorax  »,  comprenant  la  relation  très 
abrégée  de  25  cas  ^  S'il  avait  remonté  à  la  cause  et  s'il  n'avait  pas 
eu  seulement  pour  but  de  démontrer  que  «  le  thorax  mal  fait  dénonce  un 

'  II.  IlncHvuD.  ConsuUations  médicales,  1900-1903.  Combemai.e.  rappelant  notre  opinion 
(voir  aussi  thèse  Duvivier,  Lille,  1900).  a  cité  le  fait  d'une  femme  de  2i  ans,  atteinte  de 
rétrécissement  mitral  et  d'aplasie  aortique  avec  infantilisme  (taille  de  1  m.  45,  tibia 
mesurant  0,31  et  cubitus  0,23)  et  malformations  diverses  (lobules  de  l'oreille  adhérents, 
incisives  petites,  crénelées,  irrégulières,  voûte  palatine  en  ogive).  Sa  mère  a  eu  lo  enfants, 
dont  9  morts  en  bas-âge  et  un  mort-né  [Congrès  infern.  tie  Paris,  19O0).  —  '  H.  Huchakh. 
Congrès  de  Lille,  1899.  —  '  Duroziez.  Société  de  niéd.  de  Paris,  1S91. 
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cœur  mal  fait,  »  il  eût  certes  reconnu  une  origine  hérédo-syphililique  à 
tous  ces  cas  de  communication  interventriculaire,  de  rétrécissement  pul-  , 
monaire,  tricuspidien  ou  mitral,  d'insuffisance  aorlique  par  malforma- 
lion  de  valvules  sigmoïdes,  de  cyanose  chez  des  enfants  ou  des  jeunes 
gens  présentant  des  déformations  rachidiennes  ou  costo-sternaies  très 
diverses  avec  «  apparence  chétive  et  vieillotte  »,  d'autres  fois  avec  une 
«  tête  énorme  »  parfois  encore  avec  les  signes  du  rachitisme. 

Ce  qui  tend  encore  à  prouver  que  le  rétrécissement  mitral  est  le  résultat 
d'une  malformation  congénitale,  c'est  le  fait  suivant  que  l'on  peut  rele- 
ver :  sur  huit  malades,  il  a  été  possible  de  constater  trois  fois  une  exiguïté 
anormale  de  la  taille,  et  une  malformation  du  sternum.  Cependant,  il 
faut  avoir  soin  de  distinguer  l'infantilisme  jnitral  et  l'infantilisme  hèrédo- 
syphilitique . 

En  résumé,  l'origine  congénitale  du  rétrécissement  mitral  pur,  non 
rhumatismal,  est  démontré  par  quatre  séries  d'observations  :  rétrécisse- 
ment mitral  pur  héréditaire  et  familial  ;  rétrécissement  mitral  avec 
association  de  malformations  cardiaques  diverses,  de  malformations  du 
1  squelette  ou  de  divers  organes,  ou  d'autres  affections  (hystérie,  épi- 
lepsie)  \ 

Pour  bien  saisir  la  notion  du  rétrécissement  mitral  considéré  comme 
une  malformation  cardiaque  par  arrêt  de  développement  de  la  val- 
vule, il  faut  connaître  l'aspect  anatomo-pathologique  de  celle-ci.  Sans 
en  comprendre  la  nature,  Bouillaud  donne  la  description  assez  fidèle 
de  cette  valvule  chez  une  femme  de  quarante  ans,  indemne  de  tout 
antécédent  rhumatismal.  A  l'autopsie,  «  l'orifice  auriculo-ventriculaire 
gauche  se  présente,  du  côté  de  l'oreillette  sous  la  forme  d'un  entonnoir 
dont  le  diamètre  n'a  pas  plus  de  7  millimètres  etqui  reçoit  à  peine  l'extré- 
mité du  doigt  ;  sa  circonférence  est  de  18  à  21  millimètres.  Du  côté  de 
roreillette,  le  pourtour  de  l'orifice  est  plissé  comme  celui  de  l'anus.  »  L'oreil- 
ilette  gauche  est  dilatée,  épaissie  et  hypertrophiée  de  la  manière  la  plus 
iremarquable;  le  ventricule  gauche  est  petit,  ce  qui  tient  surtout  au  peu  de 
[calibre  de  la  cavité,  la  substance  musculaire  offrant  une  consistance  ordi- 
înaire.  La  valvule  mitrale  présente  la  forme  d'un  entonnoir  souple,  à  surface 
lisse,  sans  aucune  induration  ;  «elle  paraîtrait  même  normale  si  l'on  ne 
connaissait  pas  l'état  physiologique  »,  et  dans  bien  des  cas,  la  lésion, 
ou  plutôt  la  malformation  a  dû  passer  inaperçue.  Cet  entonnoir  qui  se 
présente  sous  la  forme  d'un  sac  contenu  dans  le  ventricule,  est  quelque- 

i  - 

I  *  GiBAUDEAU.  Rétrécissement  mitral  pur  et  tij'slérie  chez  l'homme,  Arch.  de  mcd.,  1890. 
RoFMANN.  Association  du  rétrécissement  mitcHl  pur  et  de  l'hystérie,  Thèse  de  Monipellier, 
11)01.  L,  DuMoLAUD.  Origine  congénitale  du  rétrécissement  mitral  pur.  Thèse  de  Lyon,  1902.  ^  i 
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fois  rigide,  avec  des  parois  uniformément  épaissies  et  homogènes,  sans 
inégalités  ni  rétractions. 

Le  rétrécissement  peut  être  considérable,  admettant  à  peine  le  bout 
du  petit  doigt,  une  plume  à  écrire,  et  cependant  plusieurs  atteintes  de 
rhumatisme  n'ont  aucune  action  sur  lui  ;  Foreillelle  gauche  garde  long- 
temps son  volume  normal,  les  cavités  droites  ne  sont  pas  dilatées,  preuve 
que  l'adaptation  du  cœur  et  de  l'organisme  à  hi  lésion  l'emporte  sur  la 
compensation.  C'est  là  un  fait  important  que  j'ai  déjà  expliqué  et  sur 

lequel  je  reviendrai.  L'infantilisme 
du  cœur  est  la  marque  de  celle  adap- 
tation presque  parfaite,  et  la  longue 
latence  du  rétrécissement  mittal  con- 
génital en  est  la  conséquence  ration- 
nelle, jusqu'au  jour  où  pour  les 
besoins  de  la  suractivité  nutritive  de 
la  puberté,  à  l'occasion  d'une  gros- 
sesse, à  la  suite  de  fatigues,  d'efforts, 
d'un  surmenage  quelconque,  la  com- 
pensation commence  à  s'établir  d'une 
façon  plus  tardive  que  pour  les  autres 
rétrécissements  milraux,  du  côté  de 
l'oreillette  gauche  qui  s'hypertrophie 
et  se  dilate,  puis  du  ventricule  droit  qui  subit  une  ampliation  plus  con- 
sidérable. De  ce  jour,  ce  qui  n'était  encore  qu'une  infirmité  cardiaque 
devient  une  maladie  cardiaque. 

Le  rétrécissement  mitral  pur  est  «  féminin  et  chlorotique  »,  ce  qui 
veut  dire  qu'il  se  montre  surtout  chez  la  jeune  fille  et  chez  la  femme 
et  qu'il  prend  souvent  le  masque  de  la  chlorose. 

Quand  le  rétrécissement  est  congénital,  les  signes  physiques  n'appa- 
raissent nettement  qu'entre  12  et  16  ans,  et  la  longue  période  latente 
depuis  la  naissance  ne  se  manifeste  que  par  l'essoufflement  facile  qui  rend 
de  bonne  heure  les  enfants  incapables  de  se  livrer  aux  jeux  et  aux  exer- 
cices de  leur  âge,  par  des  épislaxis,  par  une  menstruation  relardée,  irré- 
gulière et  rare.  11  s'agit  maintenant  de  comprendre  ce  fait,  en  apparence 
paradoxal,  d'une  lésion  congénitale  qui  créée  dès  la  naissance  ne  parle 
au  point  de  vue  de  la  symptomalologie  locale  que  12  ou  15  ans  après. 
J'en  ai  donné,  dès  1892,  l'explication  reproduite  ensuite  un  an  plus  tard, 
presque  dans  les  mêmes  termes,  par  P.  Teissier  dans  sa  thèse  inaugurale. 

Au  moment  de  la  puberté,  le  cœur  achève  de  se  développer  complète- 
ment, et  la  valvule  mitrale,  trop  fibreuse,  ne  peut  achever  de  se  déve- 
lopper comme  le  cœur.  Avant  cette  époque,  tant  que  le  cœur  restait  petit. 


Fi^.'J'ii.  —  Hctipcissciiienl  mitral  infundi- 
buliloriiK;  dorif^iiie  conf^énitale.  (Rétré- 
cissemenl  cxtri'iueiiient  serré.) 
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la  valvule,  petite  aussi,  s'y  adaptait  sufQsamment  pour  que  le  rétrécisse- 
ment auriculo-ventriculaire  passât  inaperçu,  l'orifice  étant,  en  somme,  à 
peu  près  proportionné  au  reste  de  l'organe.  Mais,  à  mesure  que  le  cœur 
augmente  de  volume  sans  que  la  valvule  le  suive  dans  son  développe- 
ment, les  signes  stéthoscopiques  du  rétrécissement  deviennent  de  plus 
en  plus  nets.  Plus  le  cœur  se  développe,  plus  l'hypertrophie  physiologique 
s'accroît  et  plus  le  rétrécissement  mitral  est  accusé.  La  valvule  mitrale 
est  trop  petite  pour  un  cœur  trop  gros.  Ce  qui  prouve  bien  que  la  lésion 
était  congénitale  et  qu'elle  existait  déjà  à  l'état  latent  ou  plutôt  très  peu 
accusée,  c'est  que  lorsqu'on  interroge  ces  malades,  elles  répondent  inva- 
riablement que  dans  leur  enfance  elles  ne  pouvaient  ni  courir,  ni  prendre 
part  aux  jeux  de  leur  âge  parce  qu'elles  s'essoufflaient  trop  facilement  et 
presque  au  moindre  effort.  On  voit  qu'on  peut  ainsi  rapprocher  la  chlorosis 
mitralis  à  forme  de  rétrécissement  mitral,  de  la  chlorosis  aortica  à  forme 
de  rétrécissement  du  système  aortique,  puisque  toutes  deux  surviennent 
à  peu  près  à  la  même  période  de  la  vie,  c'est-à-dire  au  moment  de  la 
première  apparition  menstruelle 

Tous  ces  développements  étaient  utiles  pour  montrer  que  le  rétrécisse- 
ment mitral  n'est  nullement  l'œuvre  d'un  processus  inflammatoire  quel- 
conque, par  toxines  bacillaires  ou  autres,  mais  qu'il  est  une  malforma- 
tion congénitale.  Nous  l'avons  déjà  établi  en  insistant  sur  la  coexistence 
assez  fréquente  d'autres  malformations  du  corps.  11  nous  reste  mainte- 
nant à  démontrer,  avec  Caubet,  que  cette  malformation  est  due  à  un 
arrêt  de  développement  ^ 

En  s'appuyant  sur  les  recherches  embryologiques  de  Gegenbaur  et 
d'Hertwig,  on  arrive  à  démontrer  que  le  rétrécissement  mitral  congénital 
est,  pendant  la  vie  intra-utérine,  le  résultat  d'une  entrave  à  la  transfor- 
mation de  la  valvule  miivaXe  provisoire  en  valvule  définitive,  la  première 
étant  constituée  par  une  sorte  de  sac  infundibulaire,  la  seconde  par  la 
division  de  ce  sac  en  deux  valves  distinctes  11  en  résulte  que,  si  dans 
le  rétrécissement  mitral  inflammatoire,  la  lésion  est  la  conséquence 
de  la  soudure  des  deux  valves,  surtout  vers  leurs  commissures,  la  lésion 
est  de  tout  autre  aspect  et  de  toute  autre  nature  dans  le  rétrécissement 
congénital  :  il  ne  s'est  pas  produit  une  soudure  des  deux  valvules,  bien 

'  H.  HucHARD.  Journal  des  Praticiens,  1892.  —  -  C.vubet  (de  Toulouse).  Le  rétrécissement 
mitral  pur  est  une  malformation  embryonnaire,  Arch.  provinciales  de  médecine,  1900.  H. 
HucHARD.  r/iè«e  c/e  Gérard,  1894.  DissiTON  de  Gazel.  Essai  sur  le  rétrécissement  mitral  pur. 
Thèse  de  Paris,  4900.  Delpeuch.  Rétrécissement  mitral  et  arrêt  du  développement,  Soc. 
méd.  des  hôp.  1899.  A.  Gilbert  et  F.  Rathehy.  Le  nanisme  mitral.  Presse  méd.,  1900.  P. 
Merklen.  Intluence  dystrophiante  du  rétrécissement  mitral.  Bull,  méd.,  1902.  —  'Gegen- 
baur. Analoinie  humaine,  3°  édition,  1889.  Heutwig.  Traité d'embryolor/ie,  Trad.  Julin,  1891. 
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au  conlraire,  il  y  a  eu  arrêt  de  développement  de  l'appareil  valvulaire  au 
moment  oîi  celui-ci  devait  être  divisé  en  deux  parties  distinctes,  d'où 
l'aspect  toujours  infundibuliforme  de  Torifice  sténosé.  En  un  mot,  dans 
cetle  sténose  congénitale,  c'est  la  valvule  provisoire  qui  a  persisté.  Son 
absence  de  scission  a  permis  au  courant  sanguin  d'allonger  et  de  refouler 
en  entonnoir  l'appareil  valvulaire  (sorte  de  diaphragme  perforé)  vers  la 
cavité  venLriculaire.  Il  en  résulte  que  «  la  soudure,  après  coup,  est  aussi 
peu  probable  dans  le  rétrécissement  milral  que  le  serait  dans  la  maladie 
de  Roger  (communication  interventriculaire),  la  perforation  du  septum 
après  achèvement  de  la  cloison  interventriculaire.  »  (Caubet.) 

On  voit  par  là  quelles  profondes  différences  nous  séparent  de  l'opinion 
de  ceux  qui  admettent  avec  Potain  l'existence  presque  constante  d'une 
endocardite  marginale,  comme  point  de  départ  de  la  sténose  mitrale. 
Celle-ci  se  formerait,  d'après  eux,  parce  que  les  commissures  valvulaires 
se  sont  soud('es,  et  nous  disons  au  conlraire  que  la  sténose  se  produit  par 
arrêt  de  développement,  parce  que  la  valvule  ne  s'est  pas  dessoudée  pen- 
dant la  vie  embryonnaire.  A  la  naissance,  comme  nous  l'avons  démontré, 
la  coexistence  de  malformations  d'autres  organes  ou  du  squelette  devient 
le  témoignage  de  la  malformation  cardiaque  et  valvulaire  A  l'âge  cri- 
tique de  la  puberté,  au  moment  même  où  se  révèlent  les  signes  phy- 
siques et  les  troubles  fonctionnels  de  la  sténose  mitrale,  on  peut  voir 
survenir  différentes  névroses,  véritables  malformations  nerveuses,  comme 
ré[)ilepsie,  l'hystérie,  la  chorée,  qu'on  a  complaisamment  rangées  parmi 
les  complications  de  la  cardiopathie.  Je  répète  qu'il  n'y  a  pas  d'épilep- 
sie,  ni  d'hystérie  cardiaque.  Il  ne  s'agit  pas  ici  de  complications,  mais 
d'associations  morbides  reliées  entre  elles  par  la  même  cause  quilles  a 
produites,  «  la  loi  générale  des  dégénérescences  créant  à  la  (ois  des 
tares  organiques  et  des  tares  fonctionnelles  »,  ainsi  que  Caubet  l'exprime 
si  judicieusement. 

Nous  avons  démontré  que  la  grande  valve  mitrale,  au  moins  par  sa  face 
venlriculaire  appartient  au  système  artériel.  On  comprend  alors  que  dans 
Vétroitesse  confjénilalc  de  l'aorte  (ou  aplasie  artérielle)  que  Virchow  a  con- 
tribué à  faire  connaître  après  Andral,  le  faible  développement  et  la  rétrac- 
tion de  cetle  grande  valve  qui  joue  le  rôle  prédominant  dans  l'occlusion  ou 
la  fermeture  de  l'orifice  auriculo-venlriculaire,  puisse  déterminer  une  autre 
forme  de  rétrécissement  milral  congénital  par  un  autre  procédé  d'arrêt 
de  développement  valvulaire.  Ici,  deux  particularités  importantes  sont  à 
signaler  :  alors  que  dans  le  rétrécissement  milral  acquis,  ou  que  dans  le 
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rétrécissement  congénital  par  arrêt  de  développement  portant  seulement 
sur  l'appareil  valvulaire,  on  observe  consécutivement  la  rétraction  du 
ventricule  gauche  et  de  tout  l'arbre  aortique,  les  choses  se  passent  tout 
autrement  dans  la  sténose  mitrale  liée  à  l'anguslie  artérielle,  et  ces  deux 
lésions  sont  contemporaines,  la  seconde  n'étant  pas  produite  par  la  pre- 
mière; les  malades  atteints  de  rétrécissement  par  aplasie  artérielle 
meurent  presque  toujours  par  le  rein,  de  sorte  que  cette  forme  de  rétré- 
cissement congénital  présente  la  symptomatologie  habituelle  du  rétrécis- 

|i   sèment  mitral  artério-scléreux  que  nous  avons  décrit.  L'observation 

i  suivante  démontre  ce  fait  important  : 

Une  femme   de  34  ans,  entrée  dans  mon  service  le  29  mars  1901, 
\    réglée  seulement  à  24  ans,  souffrant  d'anhélation   depuis  son  enfance 
au  point  qu'elle  n'avait  jamais  pu  courir,  ni  jouer  avec  ses  petites  camarades, 
\    ni  donner  un  effort  soutenu,  présente  tous  les  attributs  de  l'infantilisme  à  un 
i    tel  degré  qu'elle  a  l'apparence  d'une  enfant  de  12  à  13  ans  :  membres 
graciles  et  petits,  torse  très  peu  développé,  petitesse  de  la  taille,  pubis  abso- 
lument glabre  ;  à  l'auscultation,  à  gauche  du  sternum,  au  3*^  espace  intercostal, 
souffle  systolique  très  intense  et  granuleux  avec  une  très  faible  propagation, 
i    et  au  même  siège  retentissement  diastolique  considérable;  vers  la  pointe, 
roulement  présystolique.  Cyanose  légère  du  visage  et  des  extrémités.  En 
!  raison  du  retentissement  diastolique  considérable  à  gauche,  j'élimine  le  dia- 
gnostic de  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  et  j'admets  un  rétrécisse- 
ment mitral  congénital  (roulement  présystolique  de  la  pointe)  et  une  com- 
munication interauriculaire  également  congénitale  (souffle  systolique  de  la 
I  base,  cyanose,  etc.).  —  Quelques  mois  plus  tard,  la  malade  entre  de  nouveau 
à  l'hôpital,  en  pleine  asystolie  (œdème  des  membres  inférieurs,  oppression 
I  intense  et  continue  avec  cyanose  très  évidente  du  visage  et  des  extrémités); 
on  constate  cette  fois  un  bruit  de  galop  manifeste  et  la  malade  est  emportée 
l  !  par  l'urémie  en  quinze  jours. 

ï      A  Vaulopsie,  on  trouve  un  ventricule  gauche  très  petit  et  rétracté,  pour 
I  I  ainsi  dire  entouré  par  le  ventricule  droit  atteint  d'une  dilatation  hypertro- 
!    phique  considérable,  avec  oreillette  gauche  peu  dilatée.  La  cloison  interauri- 
I  j,  culaire  n'existe  pas,  et  à  sa  place  se  trouve  un  large  orifice  circulaire  de  4  à 
|-    5  centimètres  de  diamètre  dont  le  bord  est  formé  par  une  légère  crête  finement 
î  !  perforée  par  places,  rudiment  du  septum  normal.  L'orifice  mitral  très  rétréci 
admet  à  peine  un  doigt;  la  grande  valve  est  épaissie,  indurée  et  comme 
rétractée.  L'oriflce  aortique  admet  à  peine  l'index,  et  l'aorte  au-dessus  a  le 
même  calibre  qui  est  celui  d'un  enfant.  Valvule  tricuspide  insufflsante  et 
i    dilatée.  Lésions  de  myocardite  scléreuse.  Reins  petits,  atrophiés,  rouges 
avec  disparition  de  la  substance  corticale.  Foie  cardiaque ^ 

Quoi  qu'il  en  soit  de  tous  ces  faits,  on  observe  des  cas  oîi  le  rétrécis- 

*  H.  Hdchard  et  BERGoniGN.\N.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1901. 
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sèment  mitral  procède  réellement  d'une  endocardite  fœtale  ;  alors,  son  > 
aspect  anatomique  n'est  pas  celui  d'un  entonnoir  où  les  vestiges  d'une  ; 
inflammation  ancienne  font  défaut;  le  rétrécissement  résulte  réellement  i 
de  la  soudure  commissurale  des  valvules;  il  n'est  plus  infundibuliforrae,  i 
il  est  en  boutonnière.  On  comprend  que  dans  ces  cas,  il  n'y  a  plus  asso-  i 
dation  d'autres  malformations  cardiaques  ou  d'autres  malformations  i 
d'organes  ou  du  squelette. 

Enfin,  le  rétrécissement  mitral  congénital  par  arrêt  de  développement, 
peut  devenir  mixte  en  quelque  sorte,  c'est-à-dire  qu'il  peut  se  développer  ■ 
un  travail  d'endocardite  marginale  après  la  naissance,  comme  il  résulte 
de  trois  faits  que  j'ai  observés,  et  d'un  autre  fait  relatif  à  un  jeune 
homme  de  17  ans  atteint  de  rétrécissement  mitral  congénital  avec  infan-  i 
tilisme,  à  rauto|)sie  duquel  on  a  constaté  des  traces  d'endocardite  récente  ! 
sur  les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  et  sur  la  tricuspide 

Physiologie  pathologique. 

Le  rétrécissement  infundibuliforme  représentant  une  sorte  de  canal  i 
lisse  qui  semble  prolonger  l'oreillette  jusqu'au  ventricule,  a  été  suffisam- 
ment étudié.  La  plupart  des  auteurs  ayant  à  décrire  les  lésions  anato- 
miques  de  la  sténose  mitrale  congénitale,  les  prennent  à  une  période  | 
de  compensation  incomplète  ou  insuffisante  oii  la  maladie  difTère  bien 
peu  des  sténoses  acquises  ;  de  sorte  qu'après  avoir  établi  une  distinction  ! 
capitale  entre  les  deux  formes  de  rétrécissement,  ils  les  réunissent  à  tort  ' 
dans  une  anatomie  pathologique  commune.  Or,  à  ce  dernier  point  de  vue, 
comme  au  point  de  vue  clinique,  il  faut  considérer  deux  périodes  :  l'une 
d'adaptation,  l'autre  de  compensation. 

Lorsqu'un  rétrécissement  mitral  acquis  (sous  l'influence  du  rhumatisme  » 
ou  de  toute  autre  cause),  vient  à  surprendre  un  organisme  en  état  de  |  ^ 
développement  plus  ou  moins  complet,  l'adaptation  des  organes  et  de  l'or- 1  ' 
ganisme  à  la  lésion  ne  peut  presque  plus  s'accomplir,  et  c'est  la  compen- 
sation qui  va  faire  tous  les  frais  de  la  maladie.  La  lésion  valvulaire  est 
ici  promptement  une  maladie  cardiaque. 

Pour  le  rétrécissement  mitral  congénital,  le  phénomène  de  l'adapta- 
tion l'emporte  longtemps  sur  celui  de  la  compensation.  Ici,  le  cœur  se 
règle  sur  la  valvule,  et  l'organisme  en  formation  sur  le  cœur  ;  petite  val- 
vule, petit  cœur,  petits  organes.  Quand  on  voit  ainsi  une  jeune  tille,  de 
taille  exiguë,  pâle  et  d'aspect  chlorotique,  avec  un  pouls  faible  et  l'artère 
paraissant  soulevée  par  une  ondée  sanguine  à  peine  appréciable,  et  que 
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l'on  constate  en  même  temps  les  signes  physiques  d'un  rétrécissement 
milral  pur  sans  aucun  trouble  circulatoire,  apparent  ou  réel,  il  faut  se 
dire  que  l'adaptation  est  complète,  le  pronostic  favorable.  Et  cependant 
le  ventricule  gauche  reste  infantile,  l'aorte  est  petite  et  comme  revenue 
sur  elle-même,  la  systole  cardiaque  est  faible  quoiqu'elle  prenne  une 
fausse  apparence  de  force  en  raison  du  frémissement  cataire  parfois  très 
prononcé  à  la  palpation,  on  ne  constate  en  un  mot  aucun  des  signes 
d'une  hypertrophie  compensatrice  du  ventricule  gauche,  surtout  du  ven- 
tricule droit.  Bien  plus,  l'oreillette  gauche,  l'agent  le  plus  puissant  de 
la  compensation  de  la  sténose  mitrale,  garde  longtemps  son  volume 
ordinaire,  elle  n'est  pas  hypertrophiée. 

Tout  cela  résulte  d'un  fait  important  dont  on  a  pas  tenu  un  compte 
suffisant  dans  l'histoire  de  toutes  les  cardiopathies,  surtout  des  cardiopa- 
thies infantiles  et  cong-énitales  pour  lesquelles,  encore  une  fois,  le  phéno- 
mène de  l'adaptation  que  le  thérapeute  doit  toujours  rechercher  l'emporte 
sur  celui  de  la  compensation.  A  cette  jeune  fille  à  systole  venlriculaire 
en  apparence  insuffisante,  en  réalité  suffisante  pour  une  faible  ondée 
sanguine,  si  vous  prescrivez  la  digitale,  vous  imposez  au  cœur  un  travail 
au-dessus  de  sa  tâche,  l'adaptation  organique  est  rompue,  et  c'est  ainsi 
que  parfois  les  premiers  troubles  circulatoires  apparaissent  du  jour  oîi 
vous  avez  prescrit  une  médication  intempestive.  «  Plus  d'une  fois,  dit 
Duroziez,  nous  avons  vu  des  rétrécissements  mitraux  purs  ayant  échappé 
à  la  digitale  parce  qu'ils  n'ont  pas  été  reconnus,  ne  s'en  trouver  que 
mieux.  «  Chez  cette  même  jeune  fille  pâle  et  d'apparence  chlorotique,  si 
vous  prescrivez  sans  mesure  des  ferrugineux,  vous  pouvez  encore  aggraver 
la  situation,  parce  que  vous  n'avez  pas  tenu  compte  suffisamment  de 
l'adaptation  fonctionnelle  qui  se  produit  à  la  faveur  de  l'hypoglobulie, 
mais  d'une  hypoglobulie  a[>parente,  au  même  titre  qu'il  y  a  des  cardio- 
pathies congénitales  qui  s'accompagnent  au  contraire  d'hyperglobulie. 

L'adaptation,  c'est  la  lésion  restant  silencieuse,  tant  que  les  organes 
et  l'organisme  restent  modelés  sur  elle;  c'est  laguérison  apparente,  c'est 
la  latence  plus  ou  moins  longue  au  point  qu'elle  peut  persister  jusqu'à 
60  et  môme  70  ans,  comme  on  en  a  cité  des  exemples.  Déjà,  pendant  la  vie 
fœtale,  l'organisme  avait  été  frappé  de  déchéance  nutritive  p;ir  la  même 
cause  qui  avait  produit  diverses  malformations  et  divers  arrêts  de  déve- 
loppement, et  après  la  naissance,  cette  déchéance  nutritive  congénitale 
s'est  accrue  de  celle  qui  est  favorisée  par  une  ondée  sanguine  tellement 
insuffisante  qu'on  a  pu  voir  pour  des  sténoses  très  serrées  la  capacité  du 
ventricule  gauche  réduite  à  une  cuillerée  de  sang.  Alors,  à  l'aplasie  val- 
vulaire  et  aorlique  de  la  vie  embryonnaire  s'ajoute  l  aplasie  acquise. 
Peu  de  sang  dans  le  ventricule,  peu  de  sang  dans  l'aorte  ;  donc,  rétrac- 


oi2 


MALADIES   UE  l'eNDOCARDK 


lion  de  ces  organes  qui  s'adaplenl  à  leur  contenu.  Peu  de  sang  dans  les 
poumons  ;  donc,  inutilité  de  la  compensation  du  côté  des  cavités  droites 
qui  restent  normales.  Les  fonctions  des  organes  se  réduisent  à  leurs 
besoins,  et  les  organes  eux-mêmes  s'atrophient  ;  donc,  l'adaptation  fonc- 
tionnelle précède  l'adaptation  organique.  Telle  est  la  raison  pour  laquelle 
pendant  de  longues  années  l'oreillette  gauche  et  les  cavités  droites  sont 
à  peine  atteintes  dans  la  sténose  congénitale.  Du  jour  où  cette  oreillette 
s'hypertrophie  et  se  dilate,  c'est  la  compensation  qui  commence  ;  le 
silence  de  la  lésion  a  cessé,  et  la  maladie  va  parler. 

Dans  cette  maladie,  il  y  a  donc  deux  périodes  bien  distinctes  :  l'une 
d'adapealion,  période  latente  pendant  laquelle  la  description  des  lésions 
se  réduit  à  celle  d'une  valvule  restée  à  l'état  embryonnaire  ;  l'autre  de 
compensation  pendant  laquelle  l'oreillette  gauche  et  le  ventricule  droit 
se  dilatent  et  s'hypertrophient  pour  lutter  contre  l'obstacle  circulatoire. 
Il  en  résuite  au  point  de  vue  thérapeutique  que  c'est  le  travail  d'adapta- 
tion qu'il  faut  favoriser  le  plus  longtemps  possible,  et  non  pas  l'hypertro- 
phie compensatrice  ;  d'abord  elle  vient  toute  seule,  et  la  méthode  d'OErtel 
impuissante  à  la  créer,  ne  peut  que  l'aggraver. 
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SYMPTOMATOLOGIE.   —  COMPLICATIONS.    PRONOSTIC. 

DIAGNOSTIC 

Symptomatologie . 

Période  latente,  —  Lorsque  l'on  conslate  chez  une  jeune  fille  de  lî)  à 
20  ans  des  signes  physiques  de  rélrécisseraenl  mitral,  on  peut  et  on  doit 
reconstituer  l'évolution  clinique  de  la  maladie  qui  s'est  souvent  traduite 
pendant  l'enfance  ou  avant  la  puberté  par  des  signes  purement  fonction- 
nels. 11  s'agit  là,  dans  le  rétrécissement  mitral  pur  ou  congénital,  d'une 
période  latente  au  point  de  vue  des  signes  physiques,  mais  non  absolu- 
ment latente  pour  les  troubles  fonctionnels. 

Ces  malades,  lorsqu'ils  étaient  enfants  avaient  V essoufflement  facile, 
sous  l'influence  de  la  moindre  course  ou  marche  précipitée.  A  cette  anhé- 
lation se  sont  jointes  des  palpitations,  des  épistaxis  fréquentes  et  parfois 
abondantes  ;  plus  rarement  des  lipothymies,  même  des  syncopes.  Puis, 
à  l'époque  de  la  puberté,  comme  pendant  toute  la  période  génitale  de  la 
femme,  l'existence  des  troubles  menstruels  a  une  grande  importance. 
L'établissement  de  la  menstruation  est  difficile,  pénible,  douloureux,  les 
menstrues  restent  irrégulières  dans  leur  époque  d'apparition,  dans  leur 
abondance  et  leur  durée  ;  elles  peuvent  apparaître  d'une  façon  incom- 
plète deux  ou  trois  fois  par  mois,  manquer  pendant  une  période  plus  ou 
moins  longue  ou  encore  se  manifester  sous  forme  d'une  véritable  ménor- 
ragie. 

Plus  tard,  la  grossesse  peut  s'accomplir  normalement  et  se  terminer 
■  favorablement  ;  mais  d'autres  fois,  elle  se  termine  par  un  accouchement 
prématuré  ou  encore  elle  est  traversée  du  5"  au  6"  mois  par  des  accidents 
de  congestion  pulmonaire  de  haute  gravité  signalés  pour  la  première  fois 
par  Pulégnat  (de  Lunéville)  et  auxquels  Peter  a  donné  le  nom  à^accidenis 
gravido-cardiaques.  Quand  la  malade  accouche  à  terme,  elle  peut  pré- 
senter des  accidents  à  la  suite  de  la  délivrance  parmi  lesquels  des  raétror- 
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ragies  abondantes  ;  enfin  l'accouchement  se  termine  parfois  par  l'expul- 
sion d'un  fœtus  mort  depuis  plusieurs  semaines.  La  stérilité  n'est  pas 
rare.  L'influence  réciproque  du  rétrécissement  mitral  et  de  la  grossesse 
a  donné  lieu  à  beaucoup  de  discussions;  elle  sera  plus  lard  Tobjel  de 
quelques  considérations  importantes  au  point  de  vue  pratique. 

Les  accidents  hémorragiques  consistant  en  épistaxis  et  hémoptysies 
ont  été  parfois  observés,  et  à  ce  sujet  il  est  utile  de  distinguer  les 
hémoptysies  dues  aux  troubles  et  à  l'hypertension  de  la  petite  circula- 
tion, de  celles  qui  sont  dues  à  une  tuberculose  concomitante  Gomme 
chez  ces  malades  les  bronchites  sont  faciles,  fréquentes  et  tenaces, 
comme  elles  s'accompagnent  de  toux  sèche  avec  léger  état  d'hypersécré- 
lion  bronchique,  d'oppression  et  d'anhélation  continuelles,  on  comprend 
que  dans  certains  cas  le  diagnostic  puisse  être  hésitant.  C'est  là  le  type 
pscudo-lubcrculeiix  du  rétrécissement  mitral. 

D'autres  fois,  la  maladie  prend  le  masque  de  la  chlorose,  et  chez  ces 
malades  à  la  figure  pâle  et  anémiée,  à  l'aspect  languissant,  avec  des 
troubles  menstruels  très  fréquents  et  même  habituels, avec  de  la  dysmé- 
norrhée ou  de  l'aménorrhée,  avec  un  degré  d'irritabilité  nerveuse  et  des 
symptômes  dyspeptiques,  le  diagnostic  de  chlorose  peut  s'imposer  surtout 
lorsque  l'on  trouve  en  même  temps  des  souffles  vasculaires  au  cou  et  des 
palpitations,  et  la  constatation  des  signes  physiques  du  rétrécissement 
mitral  n'est  souvent  qu'une  surprise  de  l'auscullalion.  Cette  constatation 
avec  l'existence  d'un  œdème  des  memhres  inférieurs  permet  d'établir  le 
diagnostic  de  chlorose  cardiaque  dont  le  premier  fait  a  été  signalé  par 
Stokes  et  dont  fai  observé  un  grand  nombre  de  cas. 

Une  jeune  fille  observée  par  ce  dernier  auteur,  âgée  de  dix-huit  ans, 
présentait  tous  les  symptômes  de  l'anémie  et  de  la  chlorose.  Les  signes 
d'une  affection  organique  de  la  valvule  mitrale  existaientchez  elle,  mais  en 
raison  de  l'âge  et  des  conditions  de  santé,  le  diagnostic  fut  tenu  en  sus- 
pens, et  la  thérapeutique  fut  dirigée  vers  l'élat  général.  La  malade  suc- 
comba à  des  accidents  de  congestion  pulmonaire  avec  anasarque.  A  l'au- 
topsie, on  trouva  l'orifice  auriculo-venlriculaire  en  forme  d'entonnoir  et 
tellement  rétréci  qu'on  y  pouvait  à  peine  passer  une  plume  d'oie.  L'aorte 
était  saine  ainsi  que  ses  valvules.  L'oreillette  gauche  distendue  était 
épaissie  dans  ses  parois  ^ 

Toutes  les  malades  atteintes  de  rétrécissement  mitral  n'ont  pas  le 

'  RicHARDiÈRE.  Palhogéinc  de  quelques  hémorragies  bronchiques  et  gastriques  dans  le 
rétrécissement  mitral,  Méd.  mod.,  1891.  —  *  Stokes,  loc.  cil.  Fabrk.  Les  anémies  par  alfec- 
tioas  cardiaques.  Gaz.  des  hôp.,  1881.  Ricardo  Bonet  (de  Cuba).  Recherches  cliniques  sur 
la  chlorose  cardiaque,  Thèse  de  Paris,  1887.  J.  Sapir.  Le  rétrécissement  mitral  pur  et  sa 
forme  chlorotique,  Thèse  de  Montpellier,  1895. 
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faciès  chlorotique.  On  en  rencontre  au  contraire  un  grand  nombre  qui 
présentent  une  coloration  rouge  sombre  des  joues,  un  aspect  violacé  des 
lèvres  et  des  ongles,  augmentant  manifestement  sous  l'influence  de  la 
marche  ou  des  efforts. 

Nous  allons  maintenant  étudier  les  troubles  fonctionnels  et  les  signes 
physiques  du  rétrécissement  mitral  dans  ses  deux  formes,  congénitale  ou 
acquise. 

SIGNES  FONCTIONNELS 

Dyspnée.  —  C'est  là  un  symptôme  des  plus  importants;  il  ne  fait 
jamais  défaut,  à  ce  point  qu'il  faut  se  défier  de  son  diagnostic,  lorsque 
l'on  voit  un  rétrécissement  mitral  sans  dyspnée.  Celle-ci  apparaît  dès  le 
début  même  de  la  maladie  à  la  période  de  compensation  parfaite,  alors 
qu'il  n'y  a  ni  congestion  passive  dans  les  organes,  ni  œdème  périphérique. 
Le  rétrécissement  mitral,  comme  je  ne  cesse  de  le  répéter,  est  une  mala- 
die embolisante  ei  hétnoptoïsajite,  palpitante,  surtout  et  toujours  dys- 
pnéisa?ite.  A  ce  dernier  point  de  vue  il  est  utile  d'entrer  dans  quelques 
développements  pour  bien  fixer  la  pathogénie  complexe  de  cette  dys- 
pnée qui  est  un  phénomène  précoce,  constant,  indépendant  des  troubles 
asystoliques,  ou  encore  indépendant  des  complications  broncho-pulmo- 
naires qui  surviennent  assez  fréquemment  dans  cette  maladie. 

1"  Anémie  artérielle.  —  Par  suite  du  rétrécissement  mitral,  une 
moindre  quantité  de  sang  pénètre  dans  le  ventricule  gauche,  et  c'est 
surtout  de  cette  maladie  que  l'on  peut  répéter  ce  que  Beau  disait  de 
l'asystolie  :  le  cœur  émet  moins  de  sang  qu'il  n'en  reçoit.  Le  débit 
ventriculaire  étant  considérablement  diminué,  il  en  résulte  qu'il  passe 
moins  de  sang  dans  l'aorte  et  dans  tout  le  système  artériel.  L'anémie 
artérielle  qui  résulte  de  cette  diminution  de  l'apport  sanguin  dans  les 
organes,  est  la  cause  de  la  dyspnée  précoce  du  rétrécissement  mitral, 
et  celle-ci  est  par  conséquent  analogue  à  celle  des  chlorotiques  dont 
elle  reproduit  quelques-uns  des  caractères  cliniques.  C'est  là  ce  qui 
explique  la  raison  pour  laquelle  le  rétrécissement  mitral  prend  si  sou- 
vent le  masque  de  la  chlorose. 

Cette  dyspnée,  je  ne  saurais  trop  le  répéter,  s'installe  de  bonne  heure, 
elle  est  une  des  premières  manifestations  de  la  sténose  mitrale,  elle 
existe  même  pendant  la  période  de  compensation  de  la  maladie,  et  le 
meilleur  moyen  de  la  combattre  sans  jamais  la  faire  disparaître,  consiste 
dans  l'emploi  méthodique  et  presque  systématique  de  la  digitale,  toutes 
les  trois  semaines  pendant  trois  à  quatre  jours  à  la  dose  d'un  quart  de 
miUigramme  de  digitaline  cristallisée.  Ce  médicament  combat  l'anémie 
artérielle  d'une  façon  indirecte,  puisqu'en  prolongeant  la  période  diasto- 

H.  HucHARD.  —  Maladies  du  cœur.  3°  édition.  —  ik.  35 
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lique.  elle  permet  une  plus  grande  réplétion  sanguine  du  ventricule  pen- 
dant la  diastole. 

2"  Congestion  broncho-pulmonaire.  —  Sous  l'influence  du  rétrécisse- 
ment auriculo-vcntriculaire,  une  partie  du  sang  venu  des  veines  pulmo- 
naires passe  dans  le  ventricule,  et  une  autre  partie  reste  dans  l'oreillette, 
d'où  stase  sanguine  plus  ou  moins  considérable  dans  la  cavité  auriculaire, 
puis  dans  les  veines  pulmonaires  qui  se  dilatent  parce  que,  dit  Vieussens, 
«  le  sang  fait  un  trop  long  séjour  dans  ces  veines  et  retarde  son  cours 
dans  tous  les  vaisseaux  du  poumon  ».  Ceux-ci  finissent  par  dégénérer  et 
être  atteints  d'ectasies  multiples,  cause  assez  fréquente  de  ruptures 
vasculaires  et  de  petites  hémorragies.  Jl  en  résulte  un  état  fréquent  de 
congestion  et  d'œdème  pulmonaires,  et  la  haute  tension  à  laquelle 
sont  soumis  les  vaisseaux  de  la  petite  circulation  retentit  sur  le  cœur 
droit  qui  se  dilate  et  s'hypertrophie.  Cette  hypertension  pulmonaire  se 
traduit  par  le  retentissement  du  second  bruit  à  droite  du  sternum  et  à  la 
base;  l'écart  considérable  existant  entre  la  diminution  delà  tension 
artérielle  et  l'augmentation  de  la  tension  dans  les  vaisseaux  de  la  petite 
circulation  se  manifeste  par  la  chute  non  simultanée  des  valvules 
sigmoïdes  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire  et  [»ar  le  dédoublement  du 
second  bruit. 

Ici,  la  dyspnée,  qui  annonce  déjà  un  défaut  de  compensation  de  la 
lésion  valvulaire,  est  d'origine  mécanique;  elle  est  peu  accentuée, 
symptomatique  de  l'état  congestif  et  œdémateux  des  poumons,  et 
celui-ci  se  montre  parfois  longtemps  avant  l'œdème  périphérique  dans  le 
rétrécissement  mitral,  et  non  pas  dans  toutes  les  lésions  organiques  du 
cœur,  comme  Gendrin  le  croyait  à  tort.  En  tout  cas,  l'hyperhémie  répétée 
et  prolongée  du  poumon  peut  devenir  le  point  de  départ  d'une  prolifé- 
ration conjonctive  et  fibreuse  dans  les  parois  alvéolaires,  autour  des 
bronches  et  des  poumons.  A  un  degré  plus  avancé,  cet  état  congestif 
permanent  aboutit  à  la  carnification,  à  la  splénisation,  à  l'induration 
brune  ou  pigmentaire,  à  la  sclérose  pulmonaire,  de  telle  sorte,  «  qu'en 
même  temps  que  le  tissu  cellulaire  interlobulaire  se  développe,  le  tissu 
propre  du  poumon  tend  à  s'atrophier  »  (Andral).  En  effet,  les  cavités 
alvéolaires  diminuent  par  suite  de  l'épaississement  du  tissu  conjonctif, 
de  la  desquamation  endothéliale  et  de  la  production  de  petites  apoplexies 
lobulaires. 

Renaut  (de  Lyon)  a  observé  qu'un  certain  nombre  de  capillaires  pulmo- 
naires rompus  versent  dans  les  veines  bronchiques  leur  sang  en  retour'. 

'  ilEN\iiT  (de  Lyoni.  La  circulation  pulmonaire  dans  le  rétrécissement  mitral,  Vrovhive 
médicale,  188G. 
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Donc,  celui-ci  parli  du  ventricule  droit  par  l'artère  pulmonaire,  revient 
dans  l'oreillette  droite  par  les  veines  bronchiques  (circulation  aberrante 
du  poumon).  Ces  fuites  vasculaires  peuvent  bien  contribuer  à  abaisser 
la  tension  extrême  de  la  petite  circulation,  et  à  compenser  les  rétrécis- 
sements mitraux  très  serrés,  mais  cette  compensation  se  fait  au  détriment 
de  l'oxygénation  sanguine.  Cette  cause  de  dyspnée  n'a  été  signalée  par 
aacun  auteur,  et  quoique  je  n'aie  pu  vérifier  le  fait  au  point  de  vue 
anatomique  que  trois  fois,  je  crois  l'explication  très  rationnelle.  Lorsque 
la  lésion  pulmonaire  est  arrivée  à  ce  degré,  on  comprend  que  la  thérapeu- 
tique soit  impuissante. 

Dilatation  de  rorcillette  gauche  ;  thromliose  auriculaire.  —  Cette 
dilatation  avec  hypertrophie  prédominante  —  tandis  que  dans  l'insuffi- 
sance mitrale,  c'est  la  dilatation  qui  l'emporte  sur  l'hypertrophie  — 
est  une  des  lésions  compensatrices  du  rétrécissement  auriculo-ven- 
triculaire  gauche.  Néanmoins,  cette  dilatation,  cette  sorte  «  d'anévrysme 
passif  »  de  l'oreillette  devient  telle  qu'elle  peut  constituer  une  véri- 
table complication.  Le  plus  souvent,  elle  est  permanente,  mais  parfois 
elle  est  temporaire,  comme  Stokes  en  a  cité  un  fait  intéressant. 

—  Dans  ce  cas,  il  s'agissait  d'une  jeune  fille  de  1  1  ans,  nerveuse  et 
délicate,  sujette  à  des  attaques  extraordinaires  de  dyspnée  depuis  les 
premières  années  de  sa  vie.  Un  jour,  elle  eut  un  accès  d'une  intensité 
effroyable  :  pouls  petit,  inégal,  accéléré  à  un  degré  extrême;  batte- 
ments cardiaques  si  violents  et  si  irréguliers  qu'il  était  impossible  d'en 
analyser  les  bruits  ;  angoisse  et  toux  continuelles.  La  moitié  gauche  de  la 
poitrine  présentait  une  matité  absolue,  excepté  dans  sa  partie  postéro-infé- 
rieure,  «  matité  semblable  à  celle  qu'aurait  produite  la  compression  du  pou- 
mon par  un  épanchement  considérable  ».  Après  vingt-quatre  heures,  tous 
ces  symptômes  alarmants  disparurent,  la  partie  supérieure  de  la  région  ster- 
nale  reprit  sa  sonorité  normale  et  le  quatrième  jour  la  matité  avait  entière- 
ment disparu.  «  Celle-ci  était  due  à  une  distension  extraordinaire  de  l'oreil- 
lette gauche,  distension  assez  considérable  pour  refouler  le  poumon.  » 

—  J'ai  observé  un  fait  semblable,  avec  cette  restriction  que  la  matité  m'a 
paru  appartenir  plutôt  à  l'oreillette  droite,  en  rapport  plus  intime  avec  la 
paroi  thoracique  antérieure,  comme  on  le  sait.  Il  s'agissait  d'un  cas 
complexe  de  rétrécissement  mitral  pur,  très  serré,  avec  probable  rétrécisse- 
ment congénital  de  la  tricuspide.  Il  y  avait  des  battements  auriculaires 
appréciables  à  la  vue  et  tels  que  l'on  pouvait  croire  à  l'existence  d'un  ané- 
vrysme.  Dans  ce  cas,  l'adjonction  d'un  rétrécissement  tricuspidien,  même 
léger,  à  la  sténose  mitrale,  hâte  et  favorise  singulièrement  l'apparition  des 
phénomènes  pulmonaires,  puisque  l'insuffisance  de  l'orifice  auriculo-ventri- 
culaire  droit  est  une  lésion  compensatrice  du  rétrécissement  mitral,  et  qu'elle 
ne  peut  se  produire  facilement  sur  l'orifice  tricuspidien  déjà  rétréci. 
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—  Plus  souvent,  la  dilalalion  de  Toreillette  gauche  reste  permanente,  et  dès 
1838,  King  a  rapporté  quatre  cas  dans  lesquels  l'autopsie  démontra  que  l'oreil- 
lette gauche  dilatée  comprimait  la  bronche  du  même  côté,  au  point  d'effacer 
la  moitié  environ  du  calibre  de  cette  dernière. 

—  Friedreiciia  observé,  en  I80O,  une  jeune  femme  atteinte  de  sténose  mi- 
trale  très  accusée  et  de  dilatation  cardiaque  considérable,  ayant  eu  pour, 
conséquence  la  compression  de  la  bronche  gauche  par  le  cu'ur,  d'où  la  pro- 
duction d'un  souflle  respiratoire  bruyant  s  entendant  à  l'inspiration  et  à 
l'expiration  sur  toute  la  moitié  gauche  du  thorax,  mais  principalement  au 
niveau  de  la  racine  du  poumon  et  près  de  la  colonne  vertébrale.  Ce  bruit 
fat  entendu  d'une  manière  constante  pendant  plusieurs  années  et  jusqu'à  la 
mort.  L'autopsie  confirma  le  diagnostic  ;  elle  fit  constater  une  dilatation 
énorme  de  l'oreillette  gauche  qui  arrivait  à  comprimer  la  bronche  du  même 
côté  au  point  de  réduire  son  calibre  «  à  une  fente  petite  et  étroite  ^  ». 

—  J'ai  observé  à  l'hôpital  Bichat  (1890)  un  faitsemblable.  Mais  dans  ce  cas, 
la  compression  des  bronches  et  du  poumon  par  l'oreillette  gauche  très  dila- 
tée avait  produit  une  diminution  très  accusée  du  murmure  respiratoire  à 
gauche,  avec  toux  coqueluchoïde  très  rebelle.  On  pouvait  croire  tout 
d'abord  à  un  épanchement  pleura!  ;  ce  diagnostic  fut  bien  vite  abandonné  ea 
raison  de  la  matité  de  la  région  sterno-costale  supérieure  gauche  et  de  la 
conservation  de  la  sonorité  dans  les  autres  parties  de  la  poitrine. 

—  Dans  un  cas  de  rétrécissement  mitral  avec  symphyse  cardiaque,  la  dila- 
tation du  cœur  était  telle  qu'on  avait  pu  croire  pendant  la  vie  à  un  ané- 
vrysme  de  l'aorte.  A  l'autopsie,  le  cœur  paraissant  occuper  presque  la  moitié 
de  la  cavité  thoracique  refoulait  et  comprimait  les  poumons  ^ 

Ces  faits  sont  à  rapprocher  des  phénomènes  /jse/(do-/)iearéllques  qu'on 
observe  parfois,  surtout  chez  les  enfants,  dans  la  péricardite  avec  épan- 
chement, celui-ci  pouvant  déterminer,  surtout  lorsque  le  malade  est  dans 
le  décubitus  dorsal,  la  compression  du  poumon  et  de  la  bronche. 

Cette  dilatation  extrême  de  l'oreillelte  gauche  pourrait-elle  produire  la 
i  ompresslon  de  F arirrc  pulmonaire ,  à' oh  une  nouvelle  cause  de  dyspnée 
et  la  production  d'un  bruit  rude  et  systolique  au  niveau  de  ce  vaisseau? 
Gerhardt  l'a  prétendu,  mais  sans  preuves  à  l'appui,  et  pour  beaucoup  d 
raisons  on  peut  douter  de  l'authencité  de  ce  fait. 

La  thrombose  cardiaque  s'observe  surtout  à  son  maximum  dans 
l'oreillette  gauche,  et  comme  toute  coagulation  sanguine,  elle  résulte 
de  deux  conditions  réunies  :  le  ralentissement  du  cours  du  sang  et 
la  lésion  du  revêtement  épilhélial  de  l'endocarde.  Dès  le  siècle  dernier, 
Sénac  avait  assez  bien  exprimé  cette  pathogénie  lorsqu'il  disait  :  «  Le 

'  Ces  inits  ont  été  signalés  dans  la  thèse  iuangvn  ale  de  Waiii,  :  Disserl.  inaug.  de  WiirZ' 
/nirg,\S'6~.  —  -  Sph.vtling.  New-York,  méd.  Jount.,  1888. 
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sang  doit  êlre  retenu  sur  les  surfaces  inégales  des  vaisseaux  quand  ils 
se  dilatent  et  qu'il  y  a  quelques  lésions  dans  leurs  parois.  » 

Nous  connaissons  déjà  la  stase  auriculaire.  Quant  aux  lésions  de 
l'endocarde,  elles  sont  fréquentes  dans  le  rétrécissement  mitral;  elles  se 
produisent  sous  l'influence  de  l'énorme  pression  à  laquelle  Foreillette 
gauche  est  constamment  soumise,  elles  se  manifestent  ordinairement 
sous  forme  d'endocardite  chronique  avec  cette  particularité  que  les 
lésions  sont  surtout  prédominantes  à  la  paroi  postérieure.  D'après  Lépine 
(de  Lyon),  cette  prédominance  de  lésions  dans  ce  point  serait  due  à  ce 
que  la  paroi  postérieure  de  l'oreillette  étant  maintenue  en  haut  par  une 
adhérence  à  la  bronche  gauche,  est  sans  cesse  tiraillée  par  chaque  sys- 
tole ventriculaire.  Quoi  qu'il  en  soit  de  l'explication  peu  compréhensible, 
les  conséquences  de  cette  thrombose  auriculaire  peuvent  être  très  graves. 
On  en  compte  quatre  principales. 

a)  .  Oblitération  de  r oreillette  gauche.  Le  rétrécissement  mitral  un  peu 
serré  détermine  la  formation  de  coagulations  sanguines  qui,  emplissant 
d'abord  la  cavité  de  l'auricule  gauche,  donnent  à  cet  appendice  un  aspect 
conique  et  turgide,  spécial  à  la  sténose  mitrale.  L'endocarde  de  l'oreillette 
gauche,  sous  l'influence  de  la  stase  et  de  la  pression  sanguines,  s'irrite 
et  s'enflamme,  surtout  à  la  partie  postérieure,  d'où  la  formation  de  caillots 
plus  ou  moins  stratifiés,  très  adhérents  à  la  paroi,  capables  par  leur  abon- 
dance et  leur  volume,  d'oblitérer  en  grande  partie  la  cavité  auriculaire, 
et  cette  oblitération,  même  incomplète,  peut  produire  la  terminaison 
fatale  avec  dyspnée  intense  par  arrêt  progressif  de  la  circulation. 

b)  .  Obstruction  des  veines  pulmonaires.  Une  conséquence,  peut-être 
moins  rare  qu'on  le  pense,  de  cette  obUtération,  consiste  dans  l'obs- 
truction des  veines  pulmonaires,  dont  j'ai  publié  une  observation  intéres- 
sante'. On  trouve  d'autres  faits  semblables  dans  la  science. 

—  Un  malade  meurt  après  avoir  souffert  d'une  dyspnée  extraordinaire 
et  de  palpitations  cardiaques  très  intenses.  Il  y  avait  eu  encore  pendant 
la  vie  des  accès  fébriles  déterminés  par  le  ramollissement  des  caillots  situés 
dans  Toreillette  gauche.  A  l'autopsie,  l'oreillette  gauche  était  remplie  par 
un  caillot  ancien,  feuilleté,  ramolli  au  centre,  qui  la  comblait  presque  entiè- 
rement ;  l'orifice  des  veines  pulmonaires  était  en  partie  oblitéré  '-. 

—  Chez  une  malade  atteinte  de  rétrécissement  mitral  avec  une  hémiplégie 
gauche  datant  de  neuf  ans,  on  a  trouvé  à  l'autopsie  un  caillot  volumineux 
stratifié  dans  l'oreillette  gauche  très  dilatée''.  «  Les  deux  veines  pulmonaires 
supérieures  se  sont  creusé,  dans  l'intérieur  de  ce  caillot,  deux  véritables 

^  H.  HucHARD.  Thrombose  auriculaire  et  obstruction  des  veines  pulmonaires  dans  le 
rétrécissement  mitral,  Bull,  vu'd.,  1894,  —  -  Charmeii..  Revue  de  médecine,  1888.  —  '  Lyon- 
net,  Lyon  médical,  1889. 
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canaux  cl  ont  ainsi  formé  une  sorte  de  valvule  avec  la  partie  du  caillot  qui 
les  sépare.  » 

—  Chez  une  femme  de  i3  ans,  atteinte  de  rétrécissement  mitral,  et  morte 
lentement  par  asphyxie,  on  trouva  un  caillot  énorme  remplissant  l'oreillette 
gauche.  Ce  caillot  «  ohlurait  complètement  les  veines  pulmonaires  droites; 


Fig.  05.  —  l^uoriue  caillot  libriaetix  ayant  détermine  pies(|ue  subitement  la  mort  par 
obstruction  complète  de  l'orifice  auriculo  venlriculairc  (rétrécissement  mitralj. 

au  niveau  des  veines  pulmonaires  gauches,  l'oreillette  était  libre,  mais  sa 
capacité  était  réduite  à  une  rigole  permettant  au  sang  de  couler  directement 
dans  le  ventricule.  »  Le  poumon  droit  était  exsangue,  petit,  dur,  avec  foyers 
d'apoplexie  d'âges  dilïérents  '. 

(■].  Tlirombose  ou  ciuhoUe  aiiriculo-vonlricnlairo .  Lorsque  l'auricule 
est  remplie  de  caillots,  ceux-ci  font  parfois  saillie  dans  la  cavité  de 
l'oreillette,  et  sans  cesse  battus  par  le  courant  sanguin,  ils  peuvent  se 
détacher  en  partie.  Alors,  trois  alternatives  peuvent  se  présenter  : 

1"  Le  caillot  embolique  passe  dans  le  ventricule,  et  de  là  dans  l'aorte 

'  BuKji  Kr.  De  l'étal  du  cœui'  gauclie  dans  les  lésions  initrales.  Tliése  de  Paris,  1890. 
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OÙ  il  peut  donner  lieu  à  des  embolies  artérielles,  ou  encore  à  des  infarctus 
occupant  divers  organes;  2°  11  tombe  dans  le  ventricule  gauche  et  n'en 
sort  pas;  3°  Il  vient  boucher  l'orifice  trop  petit  de  la  mitrale  à  chaque 
présystole  sans  pouvoir  s'engager  à  travers  cet  orifice  à  cause  de  son 
volume  (caillot  en  grelot);  il  peut  arriver  à  obstruer  complètement  l'ori- 
fice mitral  dans  lequel  il  est  irrémédiablement  engagé. 

Dans  ce  dernier  cas,  la  mort  survient  rapidement  et  presque  subite- 
ment par  suite  de  l'arrêt  rapide  de  la  circulation,  comme  j'en  ai  observé 
un  cas  très  intéressant  dont  je  donne  plus  loin  l'observation  résumée  et 
que  la  figure  65  représente  fidèlement.  Celte  terminaison  brusque  n'est 
pas  absolument  rare,  et  c'est  probablement  ce  qui  avait  fait  dire  à  Slokes 
que  «  la  maladie  des  valvules  mitrales  offre  des  chances  plus  grandes 
de  mort  subite  que  les  affections  analogues  de  l'aorte.  »  Mais,  dans 
celles-ci,  la  mort  est  réellement  subite  et  survient  par  syncope;  dans  le 
rétrécissement  mitral,  elle  peut  être  très  rapide,  mais  rarement  subite, 
et  survient  surtout  par  asphyxie. 

La  mort  très  rapide  et  même  subite  par  syncope  p-îut  survenir 
lorsqu'un  gros  caillot  parti  du  cœur  droit  vient  obstruer  une  branche 
principale  de  l'artère  pulmonaire.  Dans  les  cas  où  les  embolies  sont  plus 
petites,  elles  aboutissent  à  la  production  d'infarctus  du  poumon.  11  suffit 
de  signaler  ces  cas  bien  connus. 

—  Dès  1845,  Adams  a  signalé  deux  cas  de  morts  très  rapides  dues  à 
rocclusion  soudaine  de  l'orifice  mitral  par  un  caillot'.  —  Un  malade  observé 
par  Stokes  fut  trouvé  mort  dans  son  lit  ;  «  les  lèvres  étaient  livides  et  la 
mort  semblait  être  due  à  l'asphyxie.  »  A  l'autopsie,  on  trouva  l'orifice 
mitral,  sous  forme  d'une  fissure  semi-lunaire,  complètement  bouché  par  un 
caillot  gros  comme  une  noisette,  cause  probable  de  la  terminaison  fatale, 
l'orifiee  ayant  été  fermé  complètement  comme  par  une  valvule  sphérique. 

—  J'ai  observé  dans  le  rétrécissement  mitral  deux  cas  de  morts  très  rapides 
dont  l'une  s'est  passée  sous  mes  yeux.  Une  femme  de  3o  ans  éprouvait  depuis 
■quelques  jours  une  anxiété  précordiale  considérable,  avec  battements 
tumultueux  et  irréguliers  du  cœur,  cyanose  des  lèvres  et  refroidissement 
des  extrémités.  Tout  d'un  coup,  en  ma  présence,  les  symptômes  asphyxiques 
prennent  une  grande  intensité,  la  dyspnée  est  extrême,  et  la  mort  survient 
au  bout  de  trois  ou  quatre  minutes.  Malheureusement,  l'autopsie  n'a  pas  été 
faite,  puisque  la  malade  a  été  observée  en  ville. — Il  y  a  dix  ans,  une  malade 
de  l'hôpital,  atteinte  de  la  même  affection  valvulaire,  mourut  en  quelques 
minutes  avec  des  symptômes  identiques,  et  l'autopsie  permit  de  constater 
avec  l'existence  d'un  rétrécissement  mitral  très  serré  (laissant  passer  à  peine 
le  petit  doigt),  l'obstruction  presque  complète  de  l'orifice  par  un  caillot  peu 

'  A.D\'siii.  Dublin  médical  journal ,  184.!). 
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volumineux  qui,  après  s'être  détaché  de  l'auricule  gauche,  faisait  une  légère  i 
saillie  dans  la  cavité  ventriculaire.  Dans  celte  observation,  il  y  avait  aussi  . 
une  lésion  que  je  rencontrais  pour  la  première  fois  :  un  œdème  de  la  sur-  j 
face  de  tout  l'organe,  témoignage  du  retentissement  des  cardiopathies  valvu-  l 
laires  sur  le  cœur  lui-même.  Car,  s'il  y  a  un  rein,  un  foie,  un  poumon  ou  un  j 
cerveau  cardiaque,  il  y  a  aussi  un  cœur  cardiaque,  c'est-à-dire  des  altéra-  i 
tions  du  cœur  produites  secondairement  par  les  cardiopathies  valvulaires  à 
la  faveur  de  la  stase  sanguine  dans  les  veines  coronaires  et  de  l'œdème  con- 
sécutif du  myocarde. 

—  Une  femme  de  43  ans,  observée  par  Lancereaux,  non  rhumatisante,  i 
atteinte  de  rétrécissement  mitral  depuis  l'âge  de  i20  ans,  présentait  depuis  : 
quelque  temps  des  accès  fréquents  de  dyspnée  subite  avec  face  violacée.  Elle 
fut  prise  tout  d'un  coup  d'une  vive  sensation  d'étouffement  avec  soif  d'air  et  j 
succomba  au  bout  d'un  quart  d'heure.  A  l'autopsie,  cœur  en  gibecière 
recouvert  de  pelotons  graisseux  ;  oreillette  gauche  très  dilatée  avec  oblitéra-  i 
lion  complète  de  l'auricule,  orifice  mitral  très  rétréci  présentant  la  forme  du 
museau  de  tanche  et  admettant  à  peine  l'introduction  du  petit  doigt;  i 
infarctus  nombreux  dans  les  reins,  et  ulcération  de  l'estomac  en  voie  de  : 
cicatrisation.  La  mort  rapide  est  expliquée  par  une  concrétion  fibrineuse, 
qui,  détachée  de  l'auricule.  est  venue   fermer  l'orifice  et  mettre  ainsi 
obstacle  à  l'hématose. 

—  Troisier,Faure,  Toupet  et  Gavasse  citent  plusieurscas  de  mort  rapide  dans 
le  rétrécissement  mitral  avec  thrombose  considérable  de  l'oreillette  gauche'. 

En  insistant  sur  tous  ces  faits,  mon  but  a  été  de  démontrer  que  la 
dyspnée,  si  fréquente  dans  le  rétrécissement  mitral,  est  due  à  des  causes 
différentes,  et  que  sa  symptomalologie,  son  pronostic  et  son  traitement 
varient  suivant  les  cas. 

Au  début,  la  dyspnée  est  analogue  à  celle  des  anémiques-  et  des 
chloroliques:  elle  résulte  de  la  faiblesse  des  ondées  sanguines  que  le 
ventricule  à  peine  rempli  envoie  dans  tout  le  système  aorlique;  elle  est 
due  à  une  sorte  d'anémie  artérielle. 

A  une  période  plus  avancée,  la  dyspnée  résulte  de  la  rupture  de  la 
compensation;  il  se  produit  alors  de  la  stase  sanguine  dans  le  poumon, 
laquelle  se  traduit  par  des  râles  sous-crépitants  aux  deux  bases  et  surtout 
dans  le  poumon  gauche.  Plus  tard  encore,  l'œdème  pulmonaire  chronique 
aboutit  à  la  sclérose,  à  l'induration  brune,  peut-être  au  cycle  aberrant 
de  la  circulation  de  l'organe. 

Enfin,  la  thrombose  auriculaire  gauche  peut  aboutir  :  à  l'oblitération 
des  veines  pulmonaires,  laquelle  détermine  promptement  l'affaissement 

'  Lancereaux,  Troisieb.  Fauri:.  Toupet  et  Gavasse.  Soc.  aiiat.,  1873,  1887,  1897.  H.  Huchard. 
Les  oreillettes  et  le  poumon  dans  le  rétrécissement  mitral.  Thrombose  auriculaire  et  obs- 
truction des  veines  pulmonaires  dans  le  rétrécissement  mitral.  Bull,  méd.,  1894.  Huchaud 
€t  A.  Wrbeu.  La  tiirombose  cardiaque,  Thérapeulique  appliquée,  1896-1897. 
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et  l'état  atélectasique  du  poumon;  à  la  thrombose  ou  à  l'embolie 
auriculo-ventriculaire,  capable  de  produire  la  mort  très  rapide  par 
interruption  de  la  circulation  intra-cardiaque.  La  thrombose  du  cœur  droit 
peut  aussi  donner  lieu  à  la  mort  rapide  ou  subite  par  asphyxie  ou  par 
syncope  lorsqu'un  gros  caillot  vient  oblitérer  complètement  une  grosse 
branche  de  l'artère  pulmonaire,  et  à  la  mort  lente  lorsque  des  embolies 
plus  petites  déterminent  la  formation  d'infarctus.  Alors,  la  complication 
est  annoncée  par  des  crachats  hémoptoïques. 

Dans  tous  ces  cas,  la  dyspnée  a  lieu  par  manque  de  sang  [dijf^pnœa  al> 
sanguine),  bien  différente  de  ceux  où  la  dilatation  extrême  de  l'oreillette 
gauche  parvient  à  comprimer  la  bronche  gauche  {dijspnom  ah  aere),  et 
à  déterminer  les  symptômes  de  cette  compression  :  souffle  à  la  racine 
des  bronches,  diminution  du  murmure  vésiculaire  à  gauche  de  la 
poitrine  avec  conservation  de  la  sonorité.  Ces  derniers  faits  sont  très 
rares. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  la  thrombose  cardiaque  qui  constitue  une 
des  complications  les  plus  fréquentes  et  l'un  des  grands  dangers  du 
rétrécissement  mitral.  Malheureusement,  la  symptomatologie  de  cet 
accident  est  souvent  obscure,  et  il  faut  remonter  à  Laënnec  pour  en 
connaître  les  principaux  caractères.  «  Lorsque,  disait-il,  chez  un 
malade  qui,  jusque-là,  avait  présenté  des  battements  de  cœur  réguliers, 
ces  battements  deviennent  tout-à-coup  tellement  anormaux,  obscurs  et 
confus,  qu'on  ne  peut  plus  les  analyser,  on  peut  soupçonner  la  formation 
d'une  concrétion  polypiforme.  »  Il  faut  ajouter  encore  à  ces  symptômes  : 
la  production  d'une  dilatation  cardiaque  rapide  et  assez  considérable  dans 
le  sens  transversal,  dilatation  annoncée  parfois  par  l'allongement  de  la 
pause  diastolique  ou  bradydiastolie ;  l'existence  de  symptômes  asphyxi- 
ques  et  d'une  cyanose  des  lèvres  et  des  extrémités. 

Sans  doute,  ces  signes  paraîtront  un  peu  obscurs  et  incertains  dans 
beaucoup  de  cas.  Néanmoins,  ils  permettront  de  penser  à  la  thrombose 
cardiaque.  J'en  ai  vu  un  exemple  dernièrement  chez  une  femme  atteinte 
d'insuffisance  mitrale,  chez  laquelle  j'ai  diagnostiqué  une  thrombose 
cardiaque  avec  dilatation  du  cœur,  en  raison  des  symptômes  suivants  : 
apparition  assez  brusque  de  violentes  et  tumultueuses  palpitations  : 
augmentation  de  la  matité  précordiale;  état  cyanotique  des  lèvres, 
des  joues  et  des  extrémités;  conservation  delà  sonorité  pulmonaire; 
œdème  peu  accusé  des  membres  inférieurs. 

J'ai  décrit  un  rétrécissement  mitral  à  forme  cijanotiqiie  ;  celle-ci  se  ren- 
contre souvent  lorsqu'il  y  a  thrombose  auriculaire  et  cardiaque,  et  c'est 
ainsi  que^  sans  asystolie,  certains  de  ces  malades  présentent  les  lèvres 
et  le  faciès  violacés  au  moindre  effort,  à  la  moindre  marche.  D'autres 


MAI.  VDIRS  DE   I,  KMJOCARDE 


fois  même,  la  thrombose  cardiaque  est  peu  accentuée  et  l'on  a  affaire  à 
un  rétrécissement  milral  de  forme  cyanotique,  comme  le  démontre  le  fait 
suivant  :  Une  jeune  fille  de  17  ans,  petite,  malingre,  mcnstruée  seulement 
deux  fois,  avait  les  lèvres  et  les  exlrémités  des  doigts  bleuâtres,  à  ce  point 
que  l'on  pensait  à  une  affection  congénitale  du  cœur.  L'auscullation  ne 
faisait  entendre  qu'un  souffle  systolique,  tour  à  tour  ronflant  et  franchement 
soufflant  à  la  pointe,  puis  un  souffle  diastolique  à  la  partie  médiane  avec 
un  dédoublement  très  inconstant  du  second  bruit.  Je  m'arrête  au  dia- 
gnostic de  communication  intervcntriculaire  avec  rétrécissement  mitral  ; 
à  l'autopsie,  on  ne  trouve  qu'un  rétrécissement  mitral  très  serré  et  un 
léger  rétrécissement  tricuspidien 

Dernièrement,  je  voyais  un  malade  arrivé  à  la  dernière  période  de  sa 
cardiopathie  (insuffisance  mitrale).  Jusque-là,  l'administration  de  la 
digitale  avait  fait  merveille  contre  les  symptômes  d'hyposystolie  qu'il 
avait  présentés  de  temps  en  temps.  Mais  tout  d'un  coup,  elle  était 
devenue  impuissante  contre  des  accidents  d'un  nouveau  genre  qui 
avaient  brusquement  éclaté  :  dyspnée  intense,  cyanose,  état  réel  de  folie 
du  cœur  avec  des  battements  irréguliers  et  tumultueux,  pouls  petit, 
misérable  et  incomplable  ;  presque  pasd'œdème  des  membres  inférieurs. 
Ici  la  digitale  —  le  médicament  de  l'asystolie  —  avait  été  inefficace,  non 
pas  en  raison  de  la  dégénérescence  trop  accusée  du  myocarde,  laquelle 
n'aurait  pas  pu  se  produire  en  quinze  jours  à  ce  degré,  mais  parce  qu'il 
s'agissait  d'accidents  cardiaques  dus  à  la  thrombose  cardiaque  et  non  à 
l'asystolie.  Contre  cette  thrombose,  une  saignée  générale  pratiquée  de 
bonne  heure  est  quelquefois  très  efficace. 

L'étude  des  accidents  graves  et  nombreux  dont  l'appareil  broncho- 
pulmonaire peut  être  menacé  et  atteint  dans  le  cours  du  rétrécissement 
mitral,  démontre  une  fois  de  plus  l'importance  de  ce  fait  clinique  : 

Dans  le  r/'trecisse»ie/it  tnitral,  le  da)i(jer  est  souvent  au  poumon. 

DouLEi;n.  — Exceptionnellement  le  rétrécissement  milral  s'accompagne 
àe  douleurs  anf/i/icuscs  et  nous  citerons  plus  loinle  cas  d'une  sténocardic 
produite  par  une  embolie  de  l'artère  coronaire.  Mais  ces  faits  sont  abso- 
lument exceptionnels,  ils  ne  font  pas  partie  de  la  symptomatologie  habi- 
tuelle de  la  maladie,  ils  appartiennent  à  l'étude  des  complications. 

Tout  autres  sont  les  douleurs  précordiales  ou  thoraciques  que  l'on  ren- 
contre parfois  dans  certaines  cardiopathies  valvulaires  et  surtout  au  cours 
du  rétrécissement  mitral,  comme  je  l'ai  remarqué  depuis  longtemps,  et 
que  j'attribue  à  un  état  névralgique.  Mais,  on  aurait  tort  de  penser 
cependant  qu'elles  sont  la  règle,  comme  paraissait  le  croire  autrefois 


II.  llrciiAmi.  Joiirn.  i/e.s  jjralicieits,  1902. 
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Hope  qui  disait  un  peu  théoriquement  :  «  Lorsqu'il  existe  une  inflamma- 
tion des  parties  intérieures  du  cœur,  elle  peut  occasionner  de  la  dou- 
leur. »  Stokes  a  été  bien  plus  dans  le  vrai  lorsqu'il  s'est  exprimé  en 
ces  termes  :  ><  Si  l'on  prend  en  considération  la  fréquence  si  grande  de 
la  douleur  cardiaque  en  dehors  de  toute  atTection  organique,  et  son 
absence  dans  les  cas  où  les  murmures  valvulaires  ont  existé  pendant 
très  longtemps  ;  si  l'on  réfléchit  aussi  à  ce  fait,  que  la  douleur  s'associe 
rarement  à  d'anciennes  altérations  mécaniques  des  organes,  et  qu'elle 
peut  se  montrer  dans  l'hypertrophie  simple  avec  dilatation  du  cœur,  on 
arrivera  forcément  à  la  conviction  que  les  douleurs  cardiaques  ne  sont 
pas  liées  nécessairement  à  une  aO'ection  valvulaire,  mais  qu'elles  se 
rattachent  plutôt  à  des  formes  diverses  de  névralgies,  avec  ou  sans  affec- 
tion organique  du  cœur.  » 

Telle  est  l'interprétation  qu'il  convient  de  donner  à  certains  symptômes 
douloureux  observés  parfois  dans  le  rétrécissement  mitral  et  que  l'on  a 
tenté  de  rattacher  à  la  dilatation  de  l'oreillette  gauche,  «  celle-ci  consti- 
tuant l'histoire  clinique  et  analomo-pathologique  presque  tout  entière  du 
rétrécissement  mitral.  ^  »  11  s'agirait  donc  de  véritables  douleurs  auri- 
culaires. Elles  consistent  en  sensations  pongitives,  localisées,  survenant 
tantôt  spontanément  au  repos,  tantôt  provoquées  par  une  marche,  une 
fatigue,  ou  réveillées  par  une  pression  un  peu  forte.  Correspondant  à  la 
région  des  deux  oreillettes  très  distendues,  elles  prennent  souvent  l'aspect 
d'une  névralgie,  mais  sans  constituer  une  sorte  de  «  point  de  côté  auri- 
culaire »,  ou  donner  la  sensation  d'une  «  barre  transversale  »,  comme 
on  l'a  écrit. 

Cet  état  douloureux,  de  nature  plutôt  névralgique,  n'est  pas  constant, 
de  sorte  que  ce  symptôme  est  loin  d'avoir  l'importance  de  la  dyspnée 
qui,  je  le  répète  encore,  ne  manque  jamais,  aussi  bien  à  la  période  de 
décompensation  qu'à  celle  de  compensation  ou  d'adaptation  parfaite. 

SYMPTOMES  VASCULAIRES 

Pouls.  —  Dans  le  rétrécissement  mitral  pur,  l'ondée  sanguine  est 
faible,  le  ventricule  gauche  atrophié  et  revenu  sur  lui-même,  l'aorte  a 
presque  toujours  un  calibre  au-dessous  de  la  normale,  et  la  tension  arté- 
rielle est  basse.  Donc,  le  pouls  est  faible,  vide,  dépressible,  presque  tou- 
jours régulier.  D'après  Broadbent,  le  pouls  n'est  pas  toujours  faible,  et 

'  Vaquez.  De  l'oreillette  gauche  diins  le  rétrécissement  mitral,  Tribinic  médicale.  1903. 
Kn  1804,  dans  la  thèse  de  mon  élève  Géiiaud  qui  porte  le  même  titre  (L'oreillette  gauche 
dans  le  rétrécissement  mitral,  Paris  1894,  thèse  de  171  pages)  et  qui  semble  ignorée  de 
quelques  auteurs,  j'ai  voulu  expriuier  la  même  opinion. 
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Tarière  est  parfois  pleine  entre  les  battements.  Ce  n'est  là  qu'une  appa- 
i-ence,  et  l'on  doit  plutôt  dire  que  la  pulsation  est  parfois  longue,  comme 
on  peutle  voir  par  le  tracé  ci-dessus  (Gg.  06).  En  un  mot,  le  pouls  du  rétré- 
cissement mitral  n'a  rien  de  bien  spécial  ni  de  pathognomonique.  On  a 


parlé  d'une  certaine  «  hésitation  avec  prolongement  de  la  pulsation  », 
surtout  dans  les  cas  où  le  cœur  bat  lentement  et  irrégulièrement*.  Or, 
cette  «  hésitation  .»  de  la  systole  est  due  plutôt  à  l'arythmie  qu'au  rétré- 
cissement milral. 

Au  sphijginographc ,  la  ligne  d'ascension  est  courte,  peu  élevée,  se 
rapprochant  un  peu  de  la  verticale,  le  sommet  légèrement  arrondi,  la 


Perret  (de  Lyon).  Clin.  méd.  de.  VHôlel-Dieu,  1887  :  Province  méd.,  1889. 


H  É  T  a  É  C 1  s  s  E  M  K  N  r   Al  I T  li  A  r. 


557 


ligne  de  descente  longue,  assez  oblique,  à  peine  ondulée.  Souvent, 
le  dicrotisme  normal  a  presque  disparu.  Corvisart  a  fidèlement  décrit  le 
pouls  du  rétrécissement  raitral  :  «  11  est  moins  régulier  que  lorsque  l'ori- 
fice aortique  est  altéré  ;  il  ne  présente  d'ailleurs  ni  force,  ni  dureté,  ni  plé- 
nitude, parce  que  la  quantité  de  sang  que  le  ventricule  gauche  pousse  est 
proportionnée  à  celle  qu'il  reçoit  de  l'oreillette  qui  ne  se  dégage  qu'in^ 
complètement,  parce  que  d'ailleurs  l'action  de  ce  ventricule  ne  peut  être 
bien  vigoureuse  puisqu'il  n'est  que  faiblement  stimulé  par  une  petite 
quantité  de  sang.  » 

Dans  le  rétrécissement  mitral  sans  complication  de  thrombose  auricu- 
laire ou  cardiaque,  d'insuffisance  mitrale,  de  cardio-sclérose,  d'adhérences 
péricardiques,  le  pouls  reste  régulier.  Cependant,  Varijtiitnie  survient  sous 
des  influences  diverses  qui  tantôt  relèvent  du  cœur  lui-même,  tantôt  d'un 
organe  voisin  ou  éloigné.  D'autre  part,  elle  est  transitoire,  ou  permanente. 

Lorsqu'elle  est  transitoire,  elle  est  le  plus  souvent  d'origine  digestive, 
et  cède  par  conséquent  à  une  médication  qui  vise  principalement  les 
divers  organes  de  la  digestion  (estomac,  intestin,  foie).  Ce  fait  a  une 
grande  importance  pratique  en  raison  de  la  fréquence  des  troubles  dys- 
peptiques que  j'ai  observés  dans  la  sténose  mitrale,  et  de  la  médication 
qui  doit  viser  principalement  les  fonctions  digestives.  L'arythmie  tran- 
sitoire peut  encore  être  d'origine  toxique  (abus  de  tabac),  ou  d'origine 
nerveuse  lorsque  la  maladie  est  associée  au  goitre  exophtalmique  comme 
j'en  ai  vu  deux  cas,  et  alors  il  s'agit  de  tachy-arythmie,  ou  encore  lors- 
qu'elle évolue  sur  un  terrain  nerveux  (hystérie,  neurasthénie). 

L'arythmie  permanente  est  beaucoup  plus  importante  ;  elle  s'installe 
chez  le  sujet  pour  ne  plus  jamais  rétrocéder,  elle  est  peu  modifiée  par 
les  médicaments  cardiaques  et  notamment  par  la  digitale,  parce  qu'elle 
est  due  à  des  causes  diverses  :  endocardite  auriculaire  et  thrombose 
cardiaque,  cardio-sclérose,  insuffisance  mitrale  concomitante.  Dans  les 
deux  premiers  cas,  il  y  a  mélange  de  palpitation  et  d'arythmie,  syn- 
drome que  j'ai  étudié  sous  le  nom  à'anjlhmie  palpitante .  Lorsque  ce 
syndrome  est  à  son  maximum,  il  a  pour  résultat  de  faire  disparaître 
les  principaux  signes  physiques  du  rétrécissement  mitral  ;  le  dédoublement 
du  second  bruit  ne  se  montre  plus  qu'à  quelques  révolutions  cardiaques, 
le  souffle  diastolique  est  absent,  le  roulement  présystolique  ne  se  mani- 
feste que  sous  forme  d'une  certaine  hédtatioa  de  la  st/stole,  et  le  dia- 
nostic  de  rétrécissement  mitral  ne  peut  plus  se  faire  qu'à  l'aide  de  l'ad- 
ministration de  la  digitale  qui,  en  ralentissant  le  cœur,  fait  réapparaître 
de  nouveau  sous  l'oreille  les  principaux  signes  physiques  de  la  maladie. 

J'ai  insisté  beaucoup  sur  le  rétrécissement  mitral  à  forme  arythmique 
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dans  deux  llièses  de  mes  ('-lèves',  et  j'y  insiste  encore  parce  que  la  phy- 
siononnic  du  rélrécissement  mitral  semble  toute  difîérente.  selon  que  le 
pouls  reste  régulier  avec  un  rythme  cardiaque  normal,  ou  que  le  pouls 
devient  et  reste  irrégulier  avec  le  syndrome  important  de  l'arythmie 
palpitante.  Celle-ci  est  due  à  plusieurs  causes  ou  plutôt  à  des  états 
anatomiques  divers  dont  il  est  possible  d'établir  le  diagnostic.  Lors- 
qu'il y  a  cardio-sclérose  concomitante,  on  note  en  même  temps  tous 
les  symptômes  des  cardiopathies  artérielles  ;  lorsqu'il  y  a  Ihromboso 
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ccissciiicnl  niilr.il  avec  arvtliiiiie  palpitante. 
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lictrécisseiiieut  lailral  avec  arythmie  palpitante. 


avec  endocardite  auriculaire,  on  observe  en  même  temps  les  signes 
de  la  thrombose  cardiaque  (aspect  congestif  et  même  violacé  de  la 
face  et  des  lèvres,  plaques  d'un  rouge  sombre  et  violacé  au\  genou.x  et 
aux  coudes,  dyspnée  intense,  désaccord  entre  la  force  des  battements 
du  cœur  et  la  faiblesse  du  pouls,  tendance  aux  embolies)  ;  lorsque 
l'arythmie  palpitante  est  exceptionnellement  due  à  l'insuffisance  mitralc 
concomitante,  on  constate  cette  complication  par  des  signes  connus. 

D'autres  fois  enfin,  le  rétrécissement  mitral  s'accompagne  de  /achy- 
((irdie  sans  arythmie,  et  c'est  ainsi  que  Adams  a  cité  autrefois  deux  cas 
de  rétrécissement  mitral  avec  une  fréquence  continue  du  pouls  Le  fait 
s'observe  surtout  chez  les  névropathes,  chez  les  hystériques,  surtout 
chez  les  alcooliques,  et  d'une  façon  permanente  dans  le  rétrécissement 
mitral  artério-scléreux.  Cette  tachycardie  est  donc  transitoire  ou  per- 
manente, et  lorsqu'elle  est  d'origine  alcoolique,  elle  peut  être  due 


'  In'  ne  Nm  i'i.kitoi  .  Sur  quelques  causes  d  arytliuiie  dans  le  rétrécissement  mitral,  Tlièse 
(le  Puris,  180U.  E.  Dmi.vNn.  De  l'arytlunie  palpitante  dans  le  rétréci.ssement  mitrot.  Thèse 
de  l'aris.  18'.t8,  —  -  Adams.  Dublin  liosp.  reports,  vol.  IV. 
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à  une  névrite  du  pneumogastrique,  comme  Déjerine  en  a  cité  un  bon 
exemple,  et  comme  j'en  ai  vu  deux  cas.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  doit  dire 
d'une  façon  générale,  que  le  tabac  et  l'alcool  impressionnent  différemment 
les  cœurs  malades  ou  les  cœurs  sains,  et  qu'il  faut  souvent  penser  à  ces 
deux  intoxications  dans  les  troubles  rythmiques  survenant  au  cours  des 
cardiopathies  :  le  tabac  donne  lieu  plus  souvent  à  l'arythmie,  aux  inter- 
mittences, aux  phénomènes  douloureux  et  angineux,  il  augmente  la  ten- 
sion artérielle  ;  l'alcool  produit  surtout  la  tachycardie  sans  arythmie, 
sans  phénomènes  douloureux,  il  abaisse  la  tension  artérielle. 

La  tachycardie  et  la  tachy-arythmie  sont  des  symptômes  impor- 
tants ;  elles  peuvent  devenir  à  la  longue  une  des  causes  d'hyposystolie 
el  d'asystolie,  et  comme  Niemeyer  l'a  fait  autrefois  judicieusement 
remarquer,  on  parvient  par  le  ralentissement  digitalique,  à  donner  à 
l'oreillette  gauche  le  temps  nécessaire  pour  chasser  son  contenu  à  tra- 
vers l'orifice  mitral  rétréci. 

La  bradfjcardie  a  été  observée  parfois,  et  le  ralentissement  du  pouls 
(jusqu'à  trente-deux  pulsations)  a  pu  être  regardé  comme  une  menace 
persistante  d'embolies,  la  formation  de  caillots  intra-cardiaques  étant 
d'autant  plus  facile  que  le  cœur  bat  plus  lentement  ^ 

Il  y  a  souvent  un  désaccord  entre  la  force  des  hallemenis  car- 
diaques et  la  faiblesse  du  pouls.  Le  choc  précordial  se  fait  sur  une 
large  surface  et  non  sur  un  point  déterminé,  ce  choc  étalé  est  même 
superficiel,  tout  cela  pour  une  raison  facile  à  comprendre  :  ce  que 
l'on  sent  alors  battre  dans  la  main,  c'est  le  ventricule  droit  dilaté 
et  hypertrophié,  et  non  le  ventricule  gauche  toujours  rétracté  et  petit. 
Ce  désaccord  entre  la  force  apparente  du  cœur  et  la  faiblesse  du  pouls 
existe  surtout  dans  le  rétrécissement  mitral  compliqué  de  thrombose  car- 
diaque :  mais  il  peut  se  manifester  aussi  par  le  seul  fait  de  l'affection  val- 
vulaire.  A  ce  sujet,  voici  ce  qu'écrivait  Adams  dès  1827  :  «  En  premier 
lieu,  si  l'on  n'oublie  pas  que  le  ventricule  droit  est  le  siège  d'une  hyper- 
jlrophie  active,  et  qu'il  est  repoussé  vers  le  sternum  par  les  oreillettes 
dilatées  et  placées  en  arrière  de  lui;  si  en  même  temps  on  se  rappelle  que 
les  trois  cavités  ont  à  vaincre  la  résistance  siégeant  à  rorifice  mitral,  on 
ne  s'étonnera  pas  de  la  violence  des  pulsations  du  cœur,  violence  à 
laquelle  le  ventricule  gauche  contribue  bien  peu,  puisqu'il  est  diminué 
de  volume  et  se  trouve  placé  plus  en  arrière  qu'à  l'état  normal.  En 
second  lieu,  le  pouls  artériel  est  petit  et  faible,  moins  fréquent  que  les 
battements  du  cœur,  ce  qui  est  en  rapport  avec  l'état  de  rétraction  du 
ventricule  gauche.  » 

'  PoTAiN.  Caz.  ik'fi  Itùp.  181(2. 
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Il  existe  parfois  un  désaccord  entre  le  nombre  des  battenienis  du  cœw 
et  celui  des  jnihutions  radiales,  nombre  qui  peut  être  inférieur  de  15  à 
20  par  minute.  Ce  fuit  s'explique  par  la  faiblesse  du  ventricule  gauche 
qui  ne  parvient  qu'incomplètement  à  faire  pénétrer  une  petite  ondée 
sanguine  dans  l'arbre  aortique  ;  il  est  souvent  l'indice  de  la  prochaine 
défaillance  du  cœur.  J'ai  observé  très  souvent  ce  fait  qui  avait  été  signalé 
par  Stokes  :  «  Dans  un  cas  de  rétrécissement  milral,  l'acte  cardiaque 
s'accomplissait  de  deux  manières  différentes.  Tantôt  les  contractions 
étaient  relativement  tranquilles  et  régulières,  et  le  murmure  mitral  était 
évident;  tantôt,  au  contraire,  le  cœur  battait  avec  une  grande  régula- 
rité, fort  irrégulièrement,  et  le  murmure  cessait  d'être  perçu.  Il  y  avait 
alors  une  différence  telle  entre  le  rythme  des  battements  du  cœur  et  celui 
des  pulsations  radiales  qu'en  faisant  compter  toutes  les  pulsations  dou- 
teuses du  poignet,  il  y  avait  30  ou  40  battements  de  plus  au  cœur.  » 

Plusieurs  auteurs  ont  admis  la  possibilité  d'un  certain  retard  du  pouls 
dans  le  rétrécissement  mitral.  Or,  il  est  démontré  que  ce  retard  est  appa- 
rent et  non  réel.  En  effet,  à  l'état  normal,  il  importe  de  distinguer 
nettement  Vimpulsion  du  ckoc  de  la  pointe  (Potain).  La  première 
résulte  de  la  contraction  auriculaire,  le  second  de  la  contraction  ven- 
Iriculaire,  comme  le  démontrent  les  tracés  cardiographiques  pris  sur 
le  cheval  et  môme  sur  l'homme,  tracés  qui  montrent  deux  soulève- 
ments, l'un  présystolique,  l'autre  systolique.  Lorsque,  par  suite  de  l'hyH 
pertrophie  de  l'oreillette,  le  premier  soulèvement  deviendra  prédomi- 
nant, comme  cela  existe  dans  le  rétrécissement  mitral  très  serré,  ci 
pourra  le  prendre  pour  le  choc  même  du  cœur,  d'oii  l'erreur  consistant 
à  croire  à  un  retard  du  pouls  n'existant  pas\  Tel  n'est  pasl'avis  de 
Ghauveau  pour  qui  le  choc  de  la  pointe  est  entièrement  constitué  par  la 
systole  ventriculaire  donnant  un  seul  bruit  perceptible  ;  mais  cette  sys-j 
tole  est  précédée  par  un  acte  ordinairement  latent  auquel  il  donne  k 
nom  intersystole  pendant  laquelle  s'accomplit  silencieusement  la  rai 
en  tension  des  piliers  valvulaires.  Ces  deux  opinions  diverses  ont  doi 
lieu  à  des  controverses  d'ordre  physiologique  que  nous  pouvons  ici 
lement  indiquer  '■. 

Il  est  un  phénomène  que  j'ai  constaté  une  vingtaine  de  fois  et 
a  fait  l'objet  d'un  travail  de  Donetli  dans  mon  service  d'hôpital  : 

'  Teissif.i!,  Auloing.  Coiif/rès  de  inéd.  inlenie  de  Montpellier,  1898.  Le  Dantkc.  Du  retîj 
du  pouls  sur  le  clioc  de  la  pointe  du  cœur  dans  les  sténoses  miti  ales.  Thèse  de  Lyon.  18' 
—  -  A.  CiiM  vi;\r.  La  pulsation  cardiac|ae  extérieure  r|  ses  rn]i[iiiils  ;ivrc  les  .lulres  pt 
nonirucs  du  ini'canisme  du  cœur.  ■loar)uil  de  pliijs.  ri  ,/r  jhiI/i.  ijenrfalr.  Is'j'.i.  Pot 
mouveaieut  présystolique  de  la  pointe  du  ('œur.  Jum  ii.  de  p/iij.s.  el  de  pul.li.  (jénéra^ 
tOUO.  liAUD.  ^e,u.  iuéd.,  1900. 
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veux  parler  de  la  dimimition  et  même  parfois  de  la  disparition  du  pouls 
radial  droit,  signalée  encore  par  les  observations  de  Popoff  et  de 
Gou§et\  Ce  dernier  explique  le  fait  par  une  lésion  accidentelle,  plaque 
d'alhérome  à  l'origine  du  tronc  brachio-céphalique,  tandis  que  Popoff 
admet  une  compression  du  tronc  brachio-céphalique  par  la  dilatation 
considérable  des  veines  du  cou.  Il  est  possible  que  ce  soit  la  turgescence 
de  la  veine  jugulaire  droite  qui  arrive  à  comprimer  l'artère  sous-clavière 


Fifj.  ~i.  —  —  Rétrécissament  niitral  ;  pouls  radial  gauche. 

~—  ^ 

Fig.  73.  —  lîétrécissement  niitral  ;  pouls  radial  droit  (uiême  malade). 


sous-jacente,  et  cette  compression  d'une  artère  par  un  vaissean  veineux 
et  d'autant  plus  facile  que  le  rétrécissement  mitral  est  plus  serré  et  déter- 
mine ainsi  un  grand  abaissement  de  la  tension  artérielle.  Quoi  qu'il  en 
soit  de  l'explication,  il  est  utile  de  faire  remarquer  que  dans  les  cardiopa- 
thies valvulaires  et  surtout  dans  le  rétrécissement  avec  insuffisance 
mitrale  le  pouls  droit  est  parfois  plus  faible  que  le  gauche,  tandis  que 
dans  les  cardiopathies  artérielles  on  observe  plus  souvent  une  faiblesse  du 
pouls  gauche.  Cependant,  dans  une  observation  de  Peter,  le  pouls  radial 
gauche  était  insensible  au  cours  d'un  rétiécissement  mitral,  ce  qui  était 
dû,  d'après  lui,  à  la  compression  exercée  sur  les  artères  sous-clavière  et 
humérale  par  la  veine  sous-clavière  oblitérée  et  thrombosée  par  l'œdème 
du  bras. 

Sous  l'influence  du  rétrécissement  mitral,  l'oreillette  gauche  se  dilate 
d'abord  et  s'hypertrophie  ensuite.  Puis  la  stase  sanguine  s'accentuant  de 
plus  en  plus  dans  les  poumons,  il  en  résulte  une  dilatation  des  cavités  droites 
du  cœur.  L'oreillette  droite  se  dilate  à  son  tour  et  s'hypertrophie,  d'où 

'  DoNETTi.  Journal  des  praliciens,  1896.  Popoff.  Beii.  /;lin.  Woch.,  1893.  Gouget. 
Revue  de  iiiéd.,  1895. 

II.  Hucu.VRD.  —  Maladies  du  cœur.  3«  édition.  —  m.  36 
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dilalalion  avec  pulsation  des  jugulaires.  11  s'agit  alors  d'un  faur  pouls 
veineux  (\\x\\  faut  soigneusement  distinguer  du  pouls  veineux  vrai  dû  à  une 
insuffisance  tricuspidienne.  Celui-ci  est  systolique  et  correspond  à  la  con- 
traction venlriculaire  ;  celui-là  est  présystolique,  il  correspondu  la  contrac- 
tion auriculaire  et  le  soulèvement  de  la  jugulaire  commence  immédiate- 
ment avec  la  systole  pour  finir  au  moment  même  du  choc  de  la  pointe.  Il 
s'explique  de  la  façon  suivante  :  quand  l'oreillette  hypertrophiée  entre  en 
contraction,  elle  ne  fait  pas  encore  refluer  le  sang  vers  les  jugulaires,  mais 
elle  arrête  pour  un  instant  sa  circulation  dans  les  troncs  veineux.  Il  en 
résulte  une  sorte  de  remous  qui  se  traduit  par  le  faux  pouls  veineux  pré- 
systolique. 

SY.M  l'TOM |.:S  CA R  1)1  A Q LES 

I.NSi'Ec  rioN.  —  Tout  à  fait  au  début  de  la  maladie,  ce  mode  d'exploration 
ne  donne  aucun  renseignement.  Une  voussure  précordiale  toujours  légère 
n'apparaît  que  plus  tard,  à  la  période  de  dilatation  et  d'hypertrophie  du 
cœur  droit.  Il  faut  toujours  se  rappeler  qu'alors  le  choc  de  la  pointe  est 
fourni  par  le  ventricule  droit,  puisque  le  ventricule  gauche  est  diminué 
de  volume  et  qu'il  est  rejeté  en  arrière.  Alors,  ce  choc  se  fait  sur  une 
plus  large  surface,  toujours  en  dehors  du  mamelon  parce  que  le  cœur 
est  couché  plus  horizontalement  sui-  le  diaphragme. 

Quant  aux  mouvements  pulsatiles  dus  à  la  dilatation  considérable  de 
l'artère  pulmonaire  qui  auraient  été  vus  par  Eichhorst  au  2*"  espace  inter- 
costal gauche,  ils  n'ont  jamais  été  confirmés  par  aucun  observateur,  et 
ils  sont  peu  vraisemblables. 

Quoique  l'oreillette  gauche  soit  sur  un  plan  postérieur  et  très  peu  acces- 
sible à  nos  moyens  d'investigation,  elle  pourrait,  d'après  quelques  exemples 
cités  par  Stokes,  donner  lieu  à  une  matité  plus  ou  moins  accentuée  avec 
pulsations  à  son  niveau.  Nous  avons  cité  le  fait  d'une  fillette  de  H  ans,  sujette 
depuis  les  premières  années  de  sa  vie  à  des  attaques  extraordinaires  de 
dyspnée  et  d'orthopnée.  Un  jour,  après  un  accès  de  dyspnée  qui  durait 
depuis  12  heures,  il  trouva  la  moitié  gauche  de  la  poitrine  mate  d'une 
façon  absolue,  excepté  dans  sa  partie  postéro-inférieure.  Cette  matité  qui 
disparut  complètement  après  quatre  jours,  a  été  rattachée  par  le  médecin 
irlandais  à  une  distension  extraordinaire  de  l'oreillette  gauche. 

Pehcussiok.  —  Lorsque  le  rétrécissement  mitral  reste  pur,  la  matité  car- 
diaque conserve  habituellement  ses  dimensions  normales.  Cependant, 
elle  a  une  tendance  à  augmenter  à  droite  par  suite  de  la  dilatation  des 
cavités  droites  du  cœur,  et  alors  ses  limites  peuvent  donner  l'apparence 
d'un  quadrilatère  arrondi. 
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Depuis  quelques  années  on  insiste  sur  la  percmslon  de  roreillette. 
gauche  comme  élément  de  diagnostic  et  de  pronostic  du  rétrécissement 
mitral.  Nous  ne  croyons  pas  à  l'importance  de  cette  percussion  étudiée 
d'abord  par  Piorry,  puis  par  Germe  (d'Arras),  Duroziez,  Machado,  E\vart\ 
Pour  les  anatomistes,  l'oreillette  gauche  correspond  aux  G%  1^  et  même 
8''  vertèbres  dorsales,  et  elle  doit  être  percutée  dans  l'espace  compris 
entre  le  rachis  et  le  bord  spinal  de  l'omoplate  d'une  part,  et  d'autre  part 
entre  deux  lignes  horizontales  passant  par  l'épine  de  l'omoplate  et  l'angle 
inférieur  de  cet  os,  à  gauche  du  rachis.  A  l'état  normal,  l'oreillette  gauche 
donne  à  la  partie  postérieure  gauche  du  thorax  une  matité  de  forme  ova- 
laire  dont  la  plus  grande  largeur  de  son  diamètre  horizontal  mesure  3cen- 
limètres  et  demi,  et  la  plus  grande  longueur  de  son  diamètre  vertical 
78  millimètres.  Dans  le  rétrécissement  mitral,  maladie  oii  l'oreillette 
acquiert  les  plus  grandes  dimensions,  la  matité  s'étend  de  la  à  la  9°  et 
même  10''  vertèbre  dorsale  (au  lieu  de  la  8"  à  l'état  normal),  elle  peut 
mesurer  7  centimètres  de  largeur  pour  10  ou  \'l  centimètres  de  lon- 
gueur en  moyenne. 

■  Nous  ne  doutons  ni  de  la  possibilité  de  la  percussion  postérieure  de 
l'oreillette  gauche,  ni  de  l'intérêt  attaché  à  ce  mode  d'exploration.  Mais 
on  commet  une  exagération  en  disant  que  l'augmentation  de  sa  matité 

•  est  un  signe  certain  et  précoce  de  la  sténose  mitrale,  que  la  recherche 
de  la  matité  auriculaire  gauche  est  des  plus  importantes  dans  l'étude 
diagnostique  de  cette  maladie. 

La  percussion  de  roreillette  droite  a  été  également  recherchée,  parce 
•qu'en  raison  de  sa  dilatation,  elle  se  porte  en  arrière  et  refoule  à  droite  le 
poumon  droit.  Cette  dilatation  est  révélée  par  une  zone  de  matité  para- 
vertébrale  droite  ayant  la  forme  d'un  rectangle  allongé  parallèle  à  la 
colonne  vertébrale  dorsale  et  occupant  les  6'^,  7^^  et  8"  espaces  intercostaux. 
On  a  dit  encore  que  celte  matité  peut  constituer  un  élément  de  diagnostic 

■  important  '-.  La  chose  est  possible;  mais,  pour  mesurer  la  dilatation  des 
deux  oreillettes,  la  percussion  de  ces  organes  expose  à  des  erreurs  fré- 
■quentes,  de  sorte  que  l'examen  radiographique  est  préférable.  Cepen- 
dant, cette  dilatation  de  l'oreillette  droite  permet  d'expliquer  certaines 
localisations  de  la  congestion  pulmonaire  chez  les  cardiaques.  Celle-ci 
n'obéit  pas  toujours  aux  lois  mécaniques  de  l'hypostase,  comme  Teissier 

'  PiOHiiY.  Traité  de  plessimétrisme  et  d'organographisrne,  Paris  1866.  Germe.  Recher- 
ches sur  les  lois  de  la  circulation  pulmonaire,  etc.  Paris,  189.5.  Machado.  De  la  valeur 
sfioéiologique  de  la  percussion  de  l'oreiliette  gauche,  Thèxe  de  Paris.  1897.  P.  Cohdonnieii. 
Thèse  de  Lyon,  1898.  Ewakt,  Bri/ .  med.  jouni.,  1899.  —  -  Teissier.  Soc.  de  )néd.  de  Lijoii 
et  Soc.  méd.  des  hùp.,  1901.  E.  Lischnevsky.  Etude  des  rapports  de  l'oreillette  droite  avec 
la  paroi  thoracique  postérieure,  T/ièse  de  Lyon,  1901. 
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(de  Lyon)  le  remarque  judicieusement,  elle  n'est  pas  bilatérale,  elle  existe 
tantôt  à  droite  et  tantôt  à  gauche,  souvent  à  droite  et  non  seulement  à  la 
base,  mais  encore  au  sommet.  Ce  fait  résulte  de  la  compression  des  veines 
pulmonaires  inférieures  ou  supérieures  par  l'oreillette  considérablement 
dilatée.  11  en  résulte  des  états  congestifs  ou  œdémateux  plus  ou  moins 
durables  du  poumon  et  un  épanchement  pleural  qui  existe  le  plus  sou- 
vent à  droite,  comme  je  l'ai  remarqué  depuis  longtemps,  et  comme  l'a 
établi  la  thèse  de  mon  élève  Robert'. 

Palpation.  —  Elle  ne  doit  jamais  être  négligée  dans  le  diagnostic  de 
toutes  les  cardiopathies  et  surtout  dans  celui  du  rétrécissement  mitral 
qui  souvent  est  tout  d'abord  révélé  par  cette  exploration.  Elle  permet  en 
effet  de  constater  un  signe  très  important,  le  frhnissement  cataire  et  un 
autre  encore  à  l'étude,  la  vibration  mitrah'. 

a.  Le  frémissement  cataire  (thrill  des  Anglais,  frémissement  vibratoire) 
est  diastolique  et  surtout  présystolique.  Il  a  été  découvert  par  Corvisart 
et  ainsi  décrit  par  lui  :  «  bruissement  particulier,  difficile  à  décrire,  sen- 
sible à  la  main  appliquée  sur  la  région  précordiale,  bruissement  qui  pro- 
vient, sans  doute,  de  la  difficulté  qu'éprouve  le  sang  à  passer  par  un 
orifice  qui  n'est  plus  proportionné  à  la  quantité  de  sang  à  laquelle  il  doit 
donner  passage.  »  Ce  bruissement  de  Corvisart  a  été  ensuite  étudié  : 
par  Laennec  qui  lui  donna  le  nom  de  frémissement  cataire,  le  comparant 
au  ronron  du  chat,  à  la  sensation  qu'on  éprouverait  en  passant  une  brosse 
un  peu  rude  sur  la  paume  de  la  main  recouverte  d'un  gant  ;  par  Bouillaud 
qui  l'appela  ébranlement  ou  frémissement  vibratoire,  parce  quille  com- 
parait au  frémissement  qu'on  éprouve  en  plaçant  la  main  sur  un  corps  rais 
en  vibration,  ou  sur  le  larynx  d'un  individu  qui  parle,  chante  ou  crie. 

Ce  frémissement  représente  au  point  de  vue  tactile  la  sensation  audi- 
tive du  souffle  diastolique  et  du  roulement  présystolique  dont  nous  par- 
lerons plus  loin  ;  il  doit  donc  manquer  lorsque  l'un  de  ces  signes  d'aus- 
cultation ou  les  deux  sont  absents,  ou  encore  lorsqu'ils  sont  peu  accentués. 
Cependant,  on  cite  des  cas  où  la  sensation  tactile  est  beaucoup  plus  pro- 
noncée que  la  sensation  auditive.  Il  est  le  plus  souvent  à  larges  et  fortes 
vibrations,  parfois  rude,  bref,  et  donnant  quelquefois  la  sensation  de 
grattement  ou  de  râperaent.  Il  commence  d'ordinaire  vers  la  seconde 
moitié  de  la  diastole,  augmente  progressivement  d'intensité  jusqu'au 
commencement  de  la  systole,  moment  où  il  cesse  brusquement.  C'est 
donc  un  frémissement  diastolique  à  renforcement  présystolique,  mais  il 
n'y  a  pas,  comme  le  croient  quelques  auteurs  deux  sortes  de  frémisse- 

'  J.  RoiiEiiT.  Des  manifestations  pleurales  au  cours  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte. 
Jlièse  de  Varis.  1898. 
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ments,  l'un  qui  accompagnerait  la  diastole,  l'autre  la  présystole.  Tout  ce 
que  Ton  peut  dire,  c'est  qu'il  est  plus  fréquent,  plus  appréciable  pendant 
la  dernière  partie  de  la  diastole,  c'est-à-dire  dans  la  période  présystolique. 
11  augmente  souvent  d'intensité  au  moment  de  l'expiration,  de  l'accélé- 
ration du  cœur  provoquée  par  la  marche  ou  une  émotion,  il  se  perçoit 
mieux  chez  les  sujets  à  parois  thoraciques  minces  ou  amaigries,  son 
maximum  est  senti  au-dessus  de  la  pointe  ou  à  la  pointe,  parfois  dans 
presque  toute  la  région  cardiaque  lorsqu'il  est  intense.  Le  frémissement 
diaslolique  dont  le  frémissement  présystolique  n'est  que  la  continuation, 
est  plus  sourd,  plus  prolongé,  il  manque  souvent,  il  apparaît  surtout  pen- 
dant le  ralentissement  cardiaque,  pendant  l'expiration,  et  on  le  constate 
mieux  avec  la  main  appliquée  un  peu  au-dessus  et  en  dehors  de  la  pointe. 

Le  frémissement  de  l'insuffisance  mitrale,  du  reste  inconstant,  siège 
aussi  à  la  pointe,  mais  il  est  systolique.  Celui  du  rétrécissement  tricuspi- 
dien  prédomine  versle  bord  gauche  du  sternum  ou  au  niveau  de  l'appendice 
xiphpïde;  mais,  cette  localisation  n'a  pas  une  très  grande  importance, 
puisque  le  rétrécissement  tricuspidien  est  souvent  associé  au  rétrécisse- 
ment mitral.  Quant  au  frémissement  du  rétrécissement  aortique  et  sur- 
tout du  rétrécissement  pulmonaire,  il  siège  toujours  à  la  base,  à  droite  ou 
à  gauche  du  sternum,  vers  le  2"  espace  intercostal  gauche. 

b.  Si  le  frémissement  traduit  à  la  main  le  souffle  diastolique  et  le  bruit 
présystolique,  la  vibration  mitrale  représente  l'éclat  et  la  dureté  du  pre- 
mier bruit  dont  il  vajêtre  question,  lorsque  nous  étudierons  les  signes 
d'auscultation.  Comme  le  dit  Bard,  la  palpation  du  cœur  doit  apprendre  à 
discerner  et  à  séparer,  d'une  part  les  chocs  musculaires,  c'est-à-dire  les 
chocs  des  parois  cardiaques,  et  d'autre  part  les  vibrations  valmdaires.  Le 
choc  musculaire  est  une  sensation  de  pression,  de  contact,  de  soulève- 
ment plus  ou  moins  expansif,  facilement  localisable.  La  vibration  valvu- 
laire  est,  au  contraire,  une  «  sensation  d'ébranlement  vibratoire  diffus,  à 
propagation  plus  ou  moins  large,  irradié  autour  d'un  foyer  de  production, 
à  la  fois  profond  et  plus  régional  que  localisé.  Cette  exagération  des 
vibrations  de  fermeture  des  valvules  auriculo-ventriculaires  appartient 
surtout  au  rétrécissement  mitral  et  au  nervosisme  ;  lorsque  les  deux 
causes  sont  réunies  sur  le  même  sujet,  le  phénomène  atteint  une  haute 
intensité.  »  ^ 

Dans  le  rétrécissement  mitral,  la  main  appliquée  largement  sur  la 
paroi  précordiale  donne  la  sensation  d'un  mouvement  vibratoire  ana- 
logue à  un  ressort  qui  se  détend  brusquement,  et  qui  existe  au 
moment  même  de  la  systole,  de  la  fermeture  de  l'orifice  mitral.  C'est 

'  Bard.  De  la  palpalion  large  du  cœur  et  des  vibrations  de  lermeture  des  valvules  auri- 
culo-ventriculaires. Lyon  médical,  1896  et  1897. 


MAI.ADIKS  UK  i/rNOOCARDE 


un  signe  que  Ton  constate  surtout  dans  les  rétrécissements  anciens, 
indurés  et  infundibuliformes.  Car,  Duroziez  avait  déjà  fait  la  remarque 
suivante  :  «  La  fente  rhumatismale  ne  vibre  pas  comme  ce  long  canal 
qui  prolonge  l'oreillette  jusqu'au  milieu  du  ventricule.  Cette  grande 
voile  claque  autrement  et  plus  fort  que  la  valvule  rapiécée  du  rhuma- 
tisme. »  La  perce|)tion  de  la  vibration  mitrale  peut  servir,  d'une  part 
à  reconnaître  l'existence  d'un  rétrécissement  mitral  caché  derrière  cer- 
taines niyocardites  interstitielles',  ou  encore  par  son  absence  à  différen- 
cier un  pseudo-rétrécissement  mitral  d'origine  nerveuse  ou  hystérique, 
d'un  rétrécissement  mitral  organique. 

La  palpation  permet  encore  de  sentir  parfois  au  niveau  du  2''  ou 
3''  espace  intercostal  gauche  un  choc  dû  au  claquement  exagéré  de  ferme- 
ture des  valvules  pulmonaires.  Ce  choc  alternant  avec  celui  du  cœur  res- 
semble à  une  petite  secousse  très  brève  et  sèche. 

On  aurait  noté  —  mais  le  fait  est  rare  —  des  pulsations  de  l'oreillette 
droite  dilatée,  perceptibles  au  bord  droit  du  sternum  (Friedreich). 

Ausoui.T/VTiON.  —  Les  signes  fournis  par  l'auscuUalion  sont  au  nombre 
de  quatre:  1° claquement  de  fermeture  de  la  mitrale;  2"  claquement  d'ou- 
verture; 3°  roulement  diastolique  et  bruit  de  râpe  présyslolique  ;  4"  dédou- 
blement du  second  bruit  et  retentissement  diastolique  pulmonaire. 

i"  Claqticinenl  de  fcnneliiro  de  la  mitrale.  —  A  l'état  normal,  le 
premier  bruil  est  sourd  et  le  second  plus  net,  plus  bref.  Dans  le  rétrécis- 
sement mitral  pur,  en  raison  de  l'épaisseur  et  de  la  rigidité  des  valves 
de  la  mitrale,  le  premier  bruit  à  la  pointe  devient  sec,  dur,  bref,  en 
coup  de  marteau;  il  prend  parfois  un  éclat  extraordinaire  capabl-e  à  lui 
seul  de  fixer  le  diagnostic,  et  Duroziez  a  pu  l'entendre  à  dix  centi- 
mètres de  la  poitrine  -.  Traube  qui  avait  signalé  cette  dureté  et  cette 
intensité  du  premier  bruit,  lui  donnait  une  explication  peu  compréhen- 
sible :  tension  brusque  de  la  valvule  pendant  la  systole,  en  raison  de  l'in- 
suffisance de  la  réplélion  diastolique  du  ventricule.  La  seule  explication  à 
donner  est  celle-ci  :  la  soudaineté  et  l'éclat  du  premier  bruit  s'expliquent 
par  le  choc  des  deux  valves  rigides  et  indurées  qui  se  rencontrent,  comme 
s'il  s'agissait  du  choc  de  deux  œufs  durs^. 

D'après  Tripier  et  Devic,  ce  bruit  ne  doit  point  se  passer  au  niveau  de  la 
valvule  mitrale  trop  indurée  et  immobilisée  pour  produire  le  claquement 
intense  en  question.  Malgré  l'intensité  normale  du  premier  bruit  mitral 

'  (! \ss.AX  Diniinitstic  ji.'ir  la  palp.-ilion,  du  reti'écissernfiit  mitral  niasf|iiê  jiar  la  m.yocar- 

dilr  inlerslilicllc  Thrs,'  ,lr  l.,,„n.  lS9r,.  —     IIavi.kn    /»;.v,-./.vrv  of/hr  hearl.  Dul)lin.  ■18'.'>, 

l>rit..ziKZ.  An- h.  de  inr,l.,  IS7T.  A.;i.\m>.  Lan  ce  I  ISX!».  M.  Kki.kss.  Tlir.se  de  l'uris.  18'JG.  — 
■  DicMNsoN,  LitnrcI  is.sy. 
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trois  fois  supérieure  ù  celui  du  premier  bruit  Iricuspidien  d'après  Yierordt, 
ils  admettent  que  ce  bruit  a  son  siège  à  l'orifice  auriculo-ventriculaire 
droit,  en  raison  de  l'exagération  fonctionnelle  du  ventricule  droit  qui  doit 
entraîner  un  claquement  valvulaire  plus  fort  et  plus  retentissant.  L'expli- 
cation serait  encore  discutable  ou  admissible  s'il  ne  s'agissait  que  d'une 
augmentation  d'intensité  du  premier  bruit:  mais  il  s'agit  également  d'une 
modification  de  timbre,  et  du  reste,  son  siège  au  niveau  de  l'orifice  milral 
indique  bien  que  là  doit  être  son  lieu  de  production. 

2"  Claquement  ctouverlurc .  —  A  l'état  normal,  pendant  la  diastole, 
lorsque  la  valvule  auriculo-ventriculaire  s'ouvre  progressivement  pour 
donner  passage  au  sang,  elle  ne  produit  aucun  bruit.  A  l'état  patholo- 
gique et  dans  la  sténose,  lorsque  cette  valvule  est  bridée  par  des  adhé- 
rences à  ses  angles  ou  entravée  dans  son  mouvement  d'ouverture  par  son 
état  de  rigidité,  elle  se  tend  d'abord  brusquement  en  produisant  un  cla- 
quement particulier,  en  clapet,  immédiatement  après  le  second  bruit  et  à 
maximum  apexien.  On  imite  assez  bien  ce  bruit  en  tendant  brusquement 
une  membrane  rigide  et  un  peu  humide,  et  le  claquement  d'ouverture 
ressemble  à  un  bruit  de  drapeau  que  l'on  déploie  rapidement,  tandis  que 
le  claquement  de  fermeture  simule  assez  bien  le  coup  de  marteau. 

Ce  signe  très  inconstant,  non  seulement  parce  qu'il  ne  se  produit  pas 
toujours,  mais  aussi  parce  qu'il  peut  se  montrer  presque  en  môme  temps 
que  le  dédoublement  du  second  bruit  à  la  base  dont  nous  parlerons,  ne  doit 
pas  être  confondu  avec  le  dédoublement  d'un  bruit  normal  du  cœur,  en 
raison  de  son  mode  de  production  et  de  son  siège  à  la  pointe.  Ce  signe 
a  été  d'abord  étudié  par  Sansom  en  1881,  après  avoir  été  en  partie 
indiqué  par  Duroziez  en  1874  '. 

L'explication  de  ce  claquement  d'ouverture  n'est  pas  admise  par  Tri- 
pier et  Devic  qui  le  font  rentrer  à  tort  dans  la  catégorie  des  bruits  de 
dédoublement  du  second  bruit,  estimant  qu'il  est  «  difficile  d'admettre  un 
état  de  tension  de  la  valvule  mitrale  à  une  période  de  la  révolution  car- 
diaque oîi  ses  muscles  sont  au  repos.  »  On  peut  leur  répondre  que  ces 
muscles  ne  sont  pour  rien  dans  cette  tension,  et  que  la  valvule  seule  en 
fait  tous  les  frais  '-. 

Quant  à  Jaccoud  qui  parait  avoir  été  l'un  des  premiers  à  signaler  ce 
bruit,  il  le  décrit  et  l'explique  sous  le  nom  de  dédoublement  du  second 
ton  ventriculaire.  «  Ce  second  ton  serait  composé  de  deux  éléments  :  un 

'  A.  E.  Sansom.  Méd.  Times,  1881.  Duiîo/.iez.  Soc.  de  méd..  de  l'aris,  1874.  Rouchés.  Du  claque- 
ment d'ouverture  de  la  mitrale.  Thèse  de  Paris.  1888.  —  -  D'après  I,.  FEnn.\M.sr,  l'hypertro- 
phie du  ventricule  gauche  joue  un  rôle  qui  nous  semble  bien  li} pcithctique,  puisque  dans 
la  sténose  mitrale.  cette  hypertrophie  n'existe  jamais.  Coiu/rcs  liai,  de  méd..  IS'.i'J. 
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clément  propagé,  c'est  le  claquement  des  sigmoïdes  aortiques  ;  un  élément 
né  sur  place,  c'est  le  choc  du  sang  sur  la  paroi  du  ventricule  au  début  de 
la  diastole.  A  l'état  physiologique,  ces  deux  éléments  sont  parfaitement 
fusionnés  en  un  seul  bruit  ;  mais  si  roriûce  est  rétréci,  le  second  élément 
peut  retarder  sur  le  premier  qui  n'est  pas  influencé  par  la  lésion,  et  l'on 
trouve  alors  à  la  pointe  un  double  second  bruit  ». 

Quoi  qu'il  en  soit  des  explications,  le  claquement  d'ouverture  de  la 
mitrale  se  produisant  immédiatement  après  le  second  bruit  et  tout  au 
commencement  de  la  diastole,  pourrait  être  confondu  avec  le  dédouble- 
ment du  second  bruit,  ou  encore  avec  un  galop  diastolique.  Erreur  facile 
à  éviter  :  le  dédoublement  du  second  bruit  est  à  la  base  ;  le  galop  se 
trouve  surtout  au-dessus  de  la  pointe  et  il  a  un  timbre  sourd  ;  le  claque- 
ment d'ouverture  de  la  mitrale  a  son  siège  à  la  pointe  avec  un  timbre 
net  et  très  clair. 

3"  Roulement  diastolique  et  bruit  de  râpe  présystoUque.  —  Dans  la 
description,  ces  deux  bruits  doivent  être  réunis  puisqu'ils  le  sont  en  réa- 
lité le  plus  souvent  chez  le  malade,  et  que  le  second  est  la  continuation 
et  l'accentuation  du  premier.  Ils  peuvent  être  cependant  dissociés,  l'un  ou 
l'autre  manquant,  plus  souvent  le  premier. 

Le  roulement  dicif^tolique  peut  commencer  après  le  second  bruit  dont 
il  est  toujours  distinct,  quelquefois  il  se  mêle  au  dédoublement  du  second 
bruit  (Duroziez),  il  peut  occuper  tout  le  grand  silence  (Bristowe).  Le  plus 
souvent,  il  commence  vers  le  milieu  de  la  diastole,  il  ressemble  à  un 
grondement  lointain  qui  paraît  se  rapprocher  de  l'oreille  et  dont  l'inten- 
sité augmente  progressivement  jusqu'au  terme  de  la  diastole  pour-se  ter- 
miner brusquement  par  le  bruit  présyslolique.  Parfois  cependant,  si  le 
murmure  diastolique  va  sans  cesse  en  augmentant,  tout  à  fait  à  son 
début  il  présente  une  légère  et  rapide  intensité,  parce  qu'au  commence- 
ment de  la  diastole,  l'aspiration  ventriculaire  s'exerce  avec  plus  d'action 
en  raison  de  l'état  de  vacuité  de  la  cavité,  état  qui  favorise  la  rapidité 
du  courant  sanguin.  Mais,  c'est  là  une  nuance  souvent  insaisissable. 

Ce  bruit  (ressemblant  à  un  roulement,  à  un  ronflement,  à  un  gronde- 
ment, au  bourdonnement  d'un  insecte,  au  bruit  de  l'eau  entrant  en  ébulli- 
tion)  à  timbre  sourd  et  grave,  à  tonalité  basse,  donne  l'impression  d'un  bruit 
saccadé  ou  comme  décomposé  d'après  Guttmann,  il  est  très  localisé  à  la 
pointe  ou  un  peu  au-dessus  avec  une  faible  tendance  de  propagation  vers 
la  région  axillaire  ou  même  au  creux  épigastrique  et  à  l'appendice 
xiphoïde,  probablement  en  raison  d'un  état  emphysémateux  capable  de 
repousser  le  cœur  vers  la  droite  (von  Dusch).  En  raison  de  sa  localisation 
exacte,  il  faut  donc  parfois  attentivement  le  rechercher,  afin  qu'il  ne 
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passe  pas  inaperçu,  et  le  meilleur  moyen  de  mieux  l'entendre,  consiste 
à  faire  coucher  le  malade  sur  le  côté  droit  de  manière  à  ramener  le  ven- 
tricule gauche  sous  l'oreille.  11  résulte  du  passage  relativement  lent  du 

j  sang  à  travers  l'orifice  mitral  rétréci  pendant  la  première  partie  de  la  dias- 
tole, alors  que  l'aspiration  ventriculaire  et  l'action  de  la  pression  auricu- 
laire sont  seules  en  jeu.  C'est  ce  qui  explique  pourquoi  il  prend  rare- 

,  ment  le  timbre  d'un  souffle.  Dans  ce  dernier  cas,  il  ne  peut  être  con- 
fondu avec  un  souffle  systolique  de  la  pointe,  ni  même  avec  un  souffle 
diastolique  de  l'insuffisance  aortique  se  propageant  vers  la  pointe,  mais 
qui  se  reconnaît  toujours  par  son  siège,  son  timbre,  son  atténuation  pro- 

!  gressive,  sa  continuation  directe  avec  le  second  bruit  de  la  base.  Le  mur- 

i  mure  diastolique  du  rétrécissement  mitral  s'entend  toujours  au  milieu 
de  la  diastole;  mais  lorsque,  par  exception,  il  commence  au  début  de  la 
diastole,  il  succède  au  second  bruit  dont  il  est  séparé,  il  ne  peut  jamais 
se  substituer  au  2"  bruit  comme  dans  l'insuffisance  aortique.  Il  s'entend 
beaucoup  mieux,  il  augmente  d'intensité  et  de  durée  lorsq  le  le  cœur 
ralentit  ses  battements. 

Vers  la  fin  de  la  diastole,  l'oreillette  hypertrophiée  entre  rapidement 
en  contraction  et  projette  vivement  dans  le  ventricule  le  reste  de  l'ondée 
I  diastolique  qui  avait  donné  naissance  au  roulement  décrit  plus  haut. 
Alors,  celui-ci  se  renforce  et  se  termine  brusquement  par  un  bruit  décrit 
pour  la  première  fois  par  Gendrin  et  Fauvel  sous  le  nom  de  souffle  pré- 
systolique  (souffle  auriculo-systolique  de  Gairdner). 
\     L'opinion  de  Fauvel  généralement  admise  sur  le  mode  de  produc- 
tion du  bruit  présystolique  (expulsion  brusque  du  sang  à  travers  un 
orifice  rétréci  à  la  faveur  de  la  force  aspiratrice  du  ventricule  et  sous  la 
pression  d'une  oreillette  très  contractile  et  hypertrophiée)  cette  opinion 
a  été  complétée  ainsi  par  Brockbank  :  La  cause  du  bruit  en  question  et 
principalement  du  ton  élevé  serait  due  au  passage  du  sang  à  travers  une 
I  valvule  épaissie  et  étroite  sous  une  pression  qui  augmente  probablement 
d'une  façon  progressive  pendant  la  durée  du  murmure  diastolique.  Le 
sang  qui  passe  à  travers  un  orifice  étroit,  donne  naissance  à  un  murmure 
d'un  ton  plus  élevé  et  d'une  intensité  plus  grande  que  lorsque  cet  orifice 
est  moins  serré.  Pour  s'en  convaincre,  on  peut  faire  l'expérience  suivante  : 
1  on  souffle  dans  un  tube  de  caoutchouc  d'un  calibre  d'un  centimètre  à  un 
'\  centimètre  et  demi,  si  on  souffle  ensuite  en  le  serrant  entre  ses  dents 
I  de  façon  à  transformer  un  orifice  sphérique  en  orifice  ovalaire,  on  s'aper- 
çoit que  les  caractères  du  bruit  changent,  que  le  son  est  plus  élevé  et 
qu'il  le  sera  d'autant  plus  qu'on  diminuera  davantage  le  calibre  du  tube  ^ 

'  Brockbank.  Médical  chronicle,  1897. 
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Presque  jamais,  ce  bruit  morbide  n'a  les  caraclères  d'un  vrai  souffle, 
il  est  âpre,  presque  râpeux,  bref,  commençant  avec  la  systole  de  l'oreil- 
lette (présystole)  et  se  terminant  tout  d'un  coup  avec  la  contraction  ven- 
triculaire.  Il  est  à  tonalité  élevée,  à  timbre  aigu  et  donne  à  l'oreille  la 
sensation  d'un  coup  de  râpe  présystolique,  bien  indiqué  par  Bouillaud  et 
Duro/ciez.  C'est  pourquoi  la  désignation  de  bniil  de  rdpc  prrsijsloliqiie 
doit  être  maintenue.  Contrairement  au  roulement  diastolique,  il  se  propage 
ou  plutôt  s'entend  assez  loin  de  son  lieu  de  production  dans  toute  la 
région  précordiale,  et  on  le  retrouve  parfois  à  la  région  postérieure  du 
thorax  à  gauche,  jusqu'à  la  base  du  cou.  Parfois  et  exceptionnellement 
il  se  propage  et  paraît  s'entendre  plus  à  droite,  surtout  quand  les  muscles 
papillaires  sont  accolés  à  la  cloison  qui  transmet  alors  le  bruit  au  ster- 
num et  à  l'appendice  xiphoïJe  (Sansom).  Il  augmente  lorsque  les  batte- 
ments du  cœur  sont  rapides  et  énergiques,  il  diminue  au  contraire  lors-  j 
qu'ils  se  ralentissent,  ou  lorsqu'il  se  produit  une  intermittence,  ce  qui  j 
donne  à  l'oreillette  le  temps  de  se  vider.  D'après  Gowers,  il  se  renforce- 
rait dans  la  position  couchée,  ce  qu'il  explique  par  une  propulsion  moins 
directe  du  sang  dans  la  cavité  ventriculaire,  ce  que  l'on  peut  tout  aussi 
bien  attribuer  à  l'augmentation  de  la  tension  artérielle  sous  l'influence 
du  décubitus  dorsal'.  Parfois  il  s'exagère  par  l'élévation  des  bras. 

Lorsque  les  deux  bruits  (diastolique  et  présystolique)  n'eu  forment 
qu'un  seul,  nous  lui  donnons  la  désignation  de  diaslo-préf<i/^loUqi(e. 
Il  est  utile  de  rappeler  qu'ils  peuvent  être  dissociés  chez  des  malades  dif- 
férents, ou  qu'ils  se  dissocient  de  temps  à  autre  chez  le  môme  malade. 

Nous  avons  expliqué  son  mode  de  production  et  nous  ne  rappelons 
que  pour  mémoire  les  discussions  animées  auxquelles  il  a  donné  lieu 
autrefois  de  la  part  de  Bouillaud,  Gendrin,  Fauvel,  Hérard  et  Beau".  On 
prétendait  que  le  rétrécissement  mitral  donnait  lieu  à  un  souffle  systo- 
lique  par  suite  d'une  légère  insuffisance  mitrale  se  produisant  toujours  au 
moment  de  la  systole  ventriculaire.  Quelques  auteurs  anglais,  Barclay, 
Dickinson  ont  encore  repris  cette  opinion  en  soutenant  que  le  bruit 
doit  être  systolique  puisqu'il  coïncide  exactement  avec  le  choc  précor- 
dial, c'est-à-dire  avec  la  contraction  ventriculaire  ''.  Or,  ces  auteurs 
commettent  une  erreur  en  regardant  le  choc  de  la  pointe  comme  l'indice 
de  la  systole  ventriculaire  alors  que  celle-ci  est  précédée  par  un  soulève- 

'  GowEKS.  I'nic/i/iuiiei\  \ii~o.  — -  On  ne  trouve  nulle  part,  disait  Bkai-,  une  observation  j 
rcuii-lnante  de  rétrécissement  auricnlo-ventrienlaire  avec  bruit  anormal  au  second  temps. 
L'a  l)ruit  de  souClle  au  second  temps  ne  peut  indiquer  f|u'une  insuffisance  aortique  ».  I 
.l/r//.  </,■  ,„nl.,  1k:'.9.  Iliciiviii,  a  victuricusenient  réfuté  celte  aventureuse  alTirmation  par  j 
in  i.nlili.-alinii  dr  I 'i  (discrvn  1 1 ,  .us  don  t  la  [dupart  avec  autopsii'  ,\r,l,,  ,lr  tm'il 18o3  et  1 
>■-<•.  n,,'il.  ,1,-s  I,,;,,..  is:,:;.  l' u  vi::l.  .\rr/,.  ,lr  n,M..  1813.  —  .\ ,  WniiK  llMici.w.  Lancel,  j 
1871'.  Dickinson.  On  tlir  i.rcs\  sto|ic  uiurniur  lalsel y  socalled .  I.uiifrl.  ],SS'2.  i 
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ment  de  la  paroi  Ihoracique  dû  à  la  réplélion  du  ventricule  par  la  con- 
traction de  l'oreillette.  On  doit  conclure  que  le  rétrécissement  mitral  ne 
se  traduit  jamais  par  un  souffle  systolique,  ni  même  protosystolique 
(Tripier).  Lorsque  celui-ci  existe,  cela  prouve  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un 
rétrécissement  mitral  pur,  mais  de  la  «  maladie  mitrale  »  caractérisée 
anatomiquement  et  cliniquement  par  une  sténose  et  une  insuffisance 
mitrale  combinées. 

Dédoublement  du  second  hruil  à  la  base.  —  Uq  dédoublement  est  la 
dissociation  de  deux  bruits  réunis  normalement  dans  un  même  bruit.  Un 
redoublement  est  la  répétition  d'un  seul  bruit. 

Les  explications  de  divers  auteurs  pour  rendre  compte  de  ce  dédouble- 
ment (diastole  en  deux  temps  pour  Bouillaud,  retard  de  la  diastole  du 
ventricule  gauche  sur  celle  du  droit  pour  Gendrin,  claquement  successif 
des  lames  d'une  même  valvule  pour  Drasclie,  tension  des  valvules  mi- 
trales  pour  Sansom)  ne  sont  pas  admissibles,  puisqu'elles  ne  peuvent 
rendre  compte  de  son  siège  à  la  base  du  cœur.  11  en  est  do  même  de 
la  nouvelle  théorie  du  «  frémissement  sigmoïdien  ».  émise  par  Tripier 
et  Devic,  et  d'après  laquelle  le  dédoublement  ne  serait  autre  qu'une 
vibration  transmise  au  moment  du  passage  du  sang  par  la  grande  valve 
mitrale  à  l'origine  de  l'aorte  et  à  ses  sigmoïdes  ;  cette  théorie  est  une 
simple  hypothèse  nullement  confirmée  par  les  faits  et  surtout  par  le 
timbre  du  dédoublement  qui  ne  ressemble  pas  à  une  vibration. 

Il  est  démontré  que  le  dédoublement  du  second  bruit  résulte  de  l'asyn- 
chronisme  de  fermeture  des  sigmoïdes  pulmonaires  et  aortiques.  11  s'agit 
de  savoir  si  la  précession  du  claquement  est  pulmonaire  ou  aortique, 
c'est-à-dire  si  ce  sont  les  valvules  pulmonaires  ou  les  valvules  aortiques 
qui  retombent  les  premières.  D'après  Peter  et  M.  Raynaud,  ce  sont  les 
sigmoïdes  pulmonaires.  Pour  Skoda,  Geigel,  Potain,  Neukirch,  Dehio, 
ce  sont  les  sigmoïdes  aortiques,  au  moins  au  débuté  On  le  démontre  en 
constatant  que  le  premier  bruit  a  son  maximum  à  droite  du  sternum, 
ce  qui  indique  son  origine  aortique,  tandis  que  la  seconde  partie  de  ce 
bruit  s'entend  surtout  à  gauche,  au  niveau  de  l'orifice  pulmonaire. 

C'est  Bouillaud  qui,  le  premier,  a  mentionné  ce  qu'il  appelait  un  rythme 
de  rappel,  avec  triple  et  même  quadruple  bruit.  Il  le  comparait  au 
bruit  d'enclume,  de  caille,  et  il  n'en  avait  pas  méconnu  l'importance, 
puisqu'il  disait  qu'il  ne  l'avait  jamais  rencontré  que  chez  les  individus 

'  Geigei..  Verhavdl.  <l.  Wurzb.,  1868.  a  coiuiuis  une  erreur  en  admeUant  im  dédoubie- 
ment  du  deuxième  bruit  surtout  dans  les  insuffisances  mitrales  et  dans  tous  les  cas  où 
la  circulation  pulmonaire  est  entravée  (tuberculose  chronique,  emphysème,  persistance 
du  trou  de  Botal).  Potain".  Hem.  med..  1886:  Soc.  méd.  des  hôp.,  1866.  iNeukirch.  Zeitsch. 
f.  KUn.  méd..  1886.  Deiiio,  l'elersh.  méd.  Woch.,  1891. 
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atteints  de  «  rétrécissement  de  quelqu'un  des  orifices  du  cœur.  »  Il  le 
comparait  encore  au  bruit  d'un  marteau  qui,  après  avoir  frappé  le  fer, 
rebondit  et  retombe.  Il  ajoutait  que  les  deux  bruits  se  suivent  coup 
sur  coup  et  semblent  une  décomposition  du  2"  bruit  ordinaire  en  deux 
temps,  comme  si  le  ventricule  n'avait  pu  se  remplir  qu'en  deux  mouve- 
ments ou  à  deux  reprises.  Il  s'agissait  donc  pour  lui,  d'une  diastole  en 
deux  temps,  alors  que  Gendrin  crut  ensuite  (4841)  à  un  retard  de  la 
diastole  du  ventricule  gauche  sur  celle  du  ventricule  droit.  Puis,  Drasche 
admit  un  claquement  successif  des  lames  d'une  même  valvule,  et  Skoda 
trouva  enfin  la  vraie  explication  :  claquement  successif  des  valvules 
aortiques  et  pulmonaires  par  excès  de  pression  dans  l'artère  pulmonaire, 
d'oîi  la  chute  anticipée  des  sigmoïdes  de  ce  vaisseau. 

Le  rythme  du  dédoublement  peut  être  représenté  par  un  dactyle,  une 
longue  et  deux  brèves  ( —  u  u)  tandis  que  le  bruit  de  galop  est  repré- 
senté par  l'anapeste,  deux  brèves  et  une  longue  (u  u  — ).  Le  dédouble- 
ment dans  le  rétrécissement  milral  existe  à  la  base  du  cœur  au  milieu 
du  sternum,  vers  le  2"  espace  intercostal  droit  et  gauche.  Ce  signe  a  une 
grande  importance  diagnostique,  il  peut  rester  pendant  un  temps  plus 
ou  moins  long,  le  seul  signe  du  rétrécissement  mitral,  alors  que  tous  les 
autres  symptômes  stéthoscopiques  sont  absents  ou  ont  disparu 

Quand  le  dédoublement  est  à  précession  aortique  (valvules  aortiques 
tombant  les  premières  avant  les  sigmoïdes  pulmonaires),  il  résulte  d'une 
réplétion  diastolique  incomplète  du  ventricule  qui  tout  en  se  dilatant, 
devient  aussi  le  siège  d'un  vide  virtuel,  d'oii  aspiration  ventriculaire 
s'exerçant  sur  les  sigmoïdes  aortiques  qui  se  ferment  prématurément. 
Dans  une  seconde  période,  la  tension  dans  la  petite  circulation  aiigmen- 
tant,  et  le  sang  éprouvant  plus  de  difficulté  pour  traverser  le  poumon 
retombe  en  arrière  en  hâtant  la  fermeture  des  sigmoïdes  pulmonaires, 
de  sorte  que  le  synchronisme  se  rétablit  pour  les  deux  sigmoïdes  qui  se 
ferment  en  même  temps  d'une  façon  prématurée;  il  en  résulte  un  reten- 
tissement diastolique  au  foyer  pulmonaire  sans  dédoublement-.  Dans  une 
3'  période,  l'excès  de  tension  dans  la  petite  circulation  devient  excessive 
par  suite  des  progrès  de  l'alfection  et  de  la  sténose  mitrale,  la  colonne 
sanguine  lancée  par  le  ventricule  droit,  retombe  rapidement  sur  les  sig- 
moïdes pulmonaires  dont  la  fermeture  précède  celle  des  sigmoïdes  aor- 
tiques, et  le  dédoublement  est  alors  à  précession  pulmonaire  (Potain). 

'  Lemaike.  Union  médicale,  JS44  — -  D'après  MATTF.nsTocii,  le  claquement  peut  se  propa- 
ger très  nettement  dans  les  artères  sous-claviéres  et  axillaires.  Mais  par  contre,  Eichhorst 
admet  que  le  ton  diastolique  de  l'aorte  peut  s'atténuer  au  point  de  disparaître  à  la  pointe, 
en  raison  de  la  faiblesse  de  l'ondée  sanguine  aortique  dans  la  sténose  mitrale  tiès  serrée. 
Ttiéoriquement  le  l'ait  est  vraisemblable,  mais  cliniquement  est-il  constatable,  alors  que 
le  ton  diastolique  pulmonaire  est  très  renforcé 
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Mais,  à  la  suite  de  la  dilatation  du  ventricule  droit,  la  production  d'une 
insuffisance  tricuspidienne  peut  contribuer  à  diminuer  la  tension  dans  les 
capillaires  du  poumon,  et  le  synchronisme  des  deux  bruits  se  produit  do 
nouveau. 

Ces  idées  théoriques,  fort  ingénieuses  sans  doute,  ne  se  réalisent  pas 
toujours  en  clinique;  il  est  souvent  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible, 
d'affirmer  s'il  y  a  précession  pulmonaire  ou  aortique.  Mais,  il  suffit  de 
savoir  que  le  dédoublement  du  2"  bruit  est  un  signe  très  important  du 
rétrécissement  mitral,  l'un  des  plus  constants,  et  d'autant  plus  précieux 
qu'il  ne  se  rencontre  dans  aucune  autre  cardiopathie  avec  les  caractères 
décrits  plus  haut. 

Dans  certains  cas,  le  dédoublement  se  perçoit  surtout  dans  la  région 
de  la  pointe.  Alors,  il  s'agit  parfois  du  claquement  d'ouverture  que  l'on 
confond  souvent  avec  un  dédoublement,  ou  encore  de  la  dissociation  de 
deux  éléments  ordinairement  réunis  dans  un  même  bruit,  le  claque- 
ment valvulaire  et  le  choc  du  sang  sur  la  paroi  ventriculaire  (Jaccoud), 
ou  enfin  d'un  bruit  surajouté  dû  à  la  vibration  de  la  mitrale  dont  les 
lames  rigides  ou  adhérentes  ne  parviennent  pas  à  s'accoler  aux  parois 
ventriculaires  lors  de  la  pénétration  du  sang  dans  le  ventricule'.  Alors, 
tandis  que  le  dédoublement  du  deuxième  bruit  est  représenté  par  un 
dactyle  ( —  u  u),  le  faux  dédoublement  de  la  pointe  par  bruit  surajouté, 
est  ainsi  représenté  :  u. 

Nous  ne  parlons  pas  de  la  confusion  possible  avec  des  dédoublements 
dits  physiologiques  en  rapport  avec  la  respiration.  On  en  parle,  toujours 
en  raison  de  vues  théoriques,  mais  on  n'en  démontre  pas  l'existence. 
Pour  notre  part,  nous  les  avons  très  rarement  constatés,  et  nous  ne 
sommes  pas  éloigné  de  partager  l'opinion  de  Giovanni  Galli  qui,  con- 
trairement à  Potain,  Neukirch  et  Leube,  nie  l'existence  d'un  dédouble- 
ment physiologique  du  second  bruits  On  doit  faire  une  exception  pour 
certains  dédoublements  physiologiques  qui,  sans  être  liés  à  l'acte  respi- 
ratoire ni  dus  à  une  cardiopathie,  s'observent  chez  les  enfants  par  suite 
de  la  prédominance  du  calibre  de  l'artère  pulmonaire  sur  l'aorte,  ce  qui 
détermine  l'abaissement  anticipé  des  valvules  pulmonaires. 

Le  dédoublement  du  deuxième  bruit  s'entend  dans  certains  cas  de 
symphyse  cardiaque  ;  il  est  attribuable  à  l'accroissement  diaslolique  de 
l'aspiration  ventriculaire  favorisée  par  le  tiraillement  des  adhérences 
sur  les  parois  cardiaques.  Mais,  l'absence  du  frémissement  cataire  et  de 

'  L.  Feruanini.  Partizione  e  laddopiamento  del  seconde  tono  nella  stenosi  niitralica 
[Riforma  medica.  Palermo,  1900).  Gadbi  (de  Messine)  Ri  forma  medica,  1903.  —  '  Giovanni 
Galli,  Miinch.  Woch.,  1902.  Potaix,  Loc.  cit.  Neukirch.  Zeilsch.  f.  klin.  méd.,  1886.  Leube. 
Spezielle  Diagnose  der  inneren  krankheiten,  1891. 
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tous  les  symptômes  de  la  sténose  permet  d'établir  le  diagnostic.  11  n'y 
aurait  de  réelle  difficulté  qu'au  cas  où  une  symphyse  péricardique  coexis- 
terait avec  un  rétrécissement  mitral. 

Rythme  Miriivi..  —  Nous  avons  décrit  ce  que  Ton  appelle  le  «  rythme 
mitral  »  comi)let  du  rétrécissement  mitral  gauche.  11  a  été  bien  étudié  par 
Duroziez  qui  a  imaginé  cette  onomatopée  pour  mieux  le  représenter  : 
jTod  (roulement  diastolique)  ;  //'oiif  (bruit  présystolique)  ;  ta-ta  (dédouble- 
ment du  2"  bruit)  ^.  Lorsque  le  claquement  d'ouverture  de  la  mitrale  se 
surajoute  encore  à  ces  trois  bruits,  alors  on  a  :  rroù,  ffoul^la-la,  lac 
[lac,  représentant  le  claquement  d'ouverture). 

Dans  certains  cas  où  le  rythme  mitral  est  complet,  lorsque  les  batte- 
ments du  cœur  sont  tumultueux  et  rapides,  on  peut  éprouver  une  cer- 
taine difficulté  à  reconnaître  le  premier  bruit  du  second,  d'autant  plus 
que  la  dureté  du  premier  bruit  reproduit  presque  le  timbre  et  l'intensité 
du  second.  Le  murmure,  dit  Stokes,  peut  masquer,  non  seulement  le 
bruit  cardiaque  avec  lequel  il  coïncide,  mais  aussi  le  bruit  auquel  il  ne 
se  rapporte  pas.  Parfois,  nous  avons  éprouvé  cette  difficulté  dans  des 
cas  qui  paraissaient  en  apparence  très  simples  pour  d'autres  cliniciens, 
et  c'est  la  raison  pour  laquelle  il  est  nécessaire  de  prendre  pour  point  de 
repère  la  pulsation  de  la  carotide.  Duroziez  avait  de  son  côté,  parfaite- 
ment remarqué  certain  rythme  qu'il  traduit  par  «  tacroûtac»,  capable  de 
prêter  à  la  confusion  entre  le  premier  et  le  second  claquement.  Le  bruit 
est  circulaire,  il  n'y  a  pas  de  césure,  pas  d'intermission,  dit-il,  de  sorte 
que  l'oreille  peut  commencer  le  cycle  par  tac  ou  par  roîi.  Si  on  com- 
mence par  roii,  on  en  fait  le  premier  temps,  et  tac  devient  le  second; 
si  on  commence  par  tac,  on  en  fait  le  premier  claquement  et  roîi  passe  au 
second  temps  et  à  la  présystole. 

Mais,  il  s'en  faut  que  le  rythme  mitral  se  trouve  au  complet  chez  tous 
les  malades  et  chez  le  même  malade  ;  le  rétrécissement  mitral  pur  est 
même  caractérisé  par  la  grande  variabilité  de  ses  signes  d'auscullalion 
dont  il  convient  maintenant  d'étudier  les  caractères  et  les  causes. 

VARlAKll.rrÉ  ET  DISSOCIATION   DES  SIGNES  PHYSIQUES.    DcpuiS  StokcS  Ct 

Friedreich,  nous  savons  que  tous  ces  signes  physiques  ne  se  trouvent 
pas  toujours  réunis  chez  tous  les  malades,  qu'ils  disparaissent  un  jour 
pour  reparaître  un  autre  jour  sous  des  influences  diverses.  Considérés 
isolément,  ils  ne  sont  pas  d'une  égale  constance,  et  quoique  Graham 
Steel  ait  fait  porter  sa  statistique  sur  un  assez  grand  nombre  de  sténoses 

'  DnioziR/,.  Arch.  de  méd..  I8(i2. 
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mitrales  d'origine  rhumatismale,  ce  qui  explique  sans  doute  la  fréquence 
du  souffle  systolique  d'insuffisance  mitrale  qu'il  aurait  notée  :  75  p.  100} 
on  peut  voir  d'après  les  chilîres  suivants  le  degré  de  fréquence  des  diffé- 
rents signes  '  : 


Cette  variabilité  des  symptômes  d'auscultation  peut  dépendre  chez  les 
différents  sujets,  de  l'état  anatomique  de  la  valvule  et  du  degré  de  rétré- 
cissement. D'après  Wannebroucq,  le  roulement  présyslolique  serait  l'in- 
dice d'un  rétrécissement  mitral  considérable  -.  Erreur  ;  car,  ainsi  que 
nous  le  savons,  ce  bruit  est  affaire  de  contractilité  auriculaire.  La 
preuve  encore,  c'est  qu'il  existe  des  rétrécissements  extrêmes,  comme 
le  cas  rapporté  par  Stokes,  qui  ne  se  manifestent  par  aucun  bruit  mor- 
bide et  qui  sont  aphones.  Les  observations  de  ce  genre  sont  nombreuses, 
et  dans  l'une  d'elles  relative  à  un  rétrécissement  très  serré  de  l'orifice 
auriculo-ventriciilaire  (avec  caillot  librineux  siégeant  à  l'extrémité  pos- 
téro-interne  de  la  valvule),  l'absence  de  tout  symptôme  cardiaque  et  de 
souffle  valvulairo  a  pu  faire  croire  à.  l'existence  d'une  tuberculose  pul- 
monaire en  raison  de  la  toux,  de  la  dyspnée  intense,  des  phénomènes 
asphyxiques  et  de  la  présence  d'un  épanchement  dans  la  plèvre  droite  ^ 

j  A  côté  des  variations  absolues  et  permanentes  des  signes  d'ausculta- 
tion, lesquelles  peuvent  être  dues  à  l'état  anatomique  de  la  valvule  et 

1  du  cœur,  il  y  en  a  d'autres  beaucoup  plus  importantes,  yr/«/«ye.s-  et  pas- 
sagères que  nous  allons  étudier.  Elles  ont  été  signalées  depuis  longlemns 
déjà  par  Stokes,  Friedreich,  Broadbent  (188G)  puis  étudiées  en  France 
par  Polain  et  Rendu,  par  nous  et  par  divers  auteurs  '*.  Pour  bien  faire 

1  comprendre  cette  question,  voici  quelques-uns  des  nombreux  faits  que 

t  j'ai  observés  : 

—  Une  malade  entre  dans  mon  service  avec  une  embolie  de  l'artère  poplilée. 
Pendant  les  trois  premiers  jours,  les  battements  du  cœur  étaient  précipités 
et  tumultueux  et  il  n'était  possible  d'entendre  aucun  bruit  morbide  dans  la 
région  précordiale.  Sous  l'influence  du  repos  on  entend  naître  sous  l'oreille  un 
dédoublement  du  second  bruit.  Puis,  à  la  suite  de  l'administration  de  la  digi- 
1  taie  qui  ralentit  les  mouvements  du  cœur,  apparaissent  le  roulement  diasto- 

'  Gii  VHAM- Steel  .  Médical  chronicle.  189o.  —  -  Wannehiioi  co  .  Des  dilTéreuts  signes 
slélhoscopiques  du  rétrécissement  mitral,  Bullet.  méd.  du  Nord.  186J.  —  '  II.  Bauth. 
Soc.  anal.,  1878.  —  ■*  Baiireiia  (1883),  Go(;hbauu  (1894).  Thèses  de  Paris.  Bariè.  Journal 
des  praiiciens.  1894.  Tolot.  Thèse  de  Lyon,  1902. 


Accentuation  du  l"^-''  bruit 
Dédoublement  du  2"  brui 
Alurmure  diastolique.  .  . 
Souffle  présyslolique.  . 
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lique  et  le  souffle  présystolique  qui  s'évanouissent  eux-mêmes  quinze  jours 
après  au  moment  d'une  embolie  cérébrale. 

—  Chez  une  autre  malade,  le  seul  signe  du  rétrécissement  mitral  était  uu 
bruit  présystolique.  Après  quelques  jours  de  repos,  on  entend  un  souffle  dias- 
tolique  et  le  claquement  d'ouverture  de  lamilrale. 

—  Une  troisième  malade  observée  pendant  trois  ans  dans  le  service  a 
présenté  durant  ce  temps  tous  les  signes  habituels  du  rétrécissement 
mitral.  Vers  la  fin  de  la  maladie,  l  asystolie  s'installe,  tous  les  bruits  mor- 
bides disparaissent,  sauf  le  dédoublement  du  second  bruit,  et  il  s'ajoute  un 
souffle  syslolique  xiphoïdien  symptomatique  d'une  insuffisance  tricuspi- 
dienne.  Ici,  la  variation  des  signes  d'auscultation  s'explique  par  l  asystolie. 

Celte  variabilité  des  bruits  ne  s'applique  pas  seulement  à  leur  appa-  ; 
rition  ou  à  leur  disparition  successives,  mais  aussi  au  changement  dans  i 
leur  intensité  et  leur  timbre.  Aujourd'hui,  le  soutfle  présystolique 
est  net.  Demain,  il  est  à  peine  appréciable.  D'autres  fois,  au  lieu  du 
bruit  diastolique  sous  forme  de  roulement,  c'est  un  souffle  doux, 
humé,  comme  s'il  s'agissait  d'une  insuffisance  aortique.  Ces  variabilités 
dans  les  signes  d'auscultation  du  rétrécissement  mitral  s'expliquent  aisé- 
ment. 

a.  Le  souffle  diastolique  se  produit  pendant  la  diastole  et  durant  le  ' 
passage  ordinairement  silencieux  de  l'oreillette  dans  le  ventricule.  Donc, 
plus  la  diastole  sera  longue,  circonstance  qui  se  réalise  sous  l'influence 
du  ralentissement  cardiaque,  plus  ce  roulement  diastolique  sera  long 
et  apparent.  Par  conséquent,  le  souffle  diastolique  aura  de  la  tendance  à 
disparaître  ou  à  diminuer  au  cas  d'accélération  du  cœur. 

b.  Le  bruit  présystolique  se  produit  à  la  fin  delà  diastole,  aujnoment 
où  l'oreillette  par  une  contraction  brusque  lance  la  fin  de  l'ondée  sanguine 
dans  le  ventricule  à  travers  l'orifice  rétréci.  La  diastole  est  donc  passive 
d'abord, pour  devenir  active  ensuite.  Supposons  que  les  battements  du  cœur 
se  précipitent.  La  première  période  passive  de  la  diastole  sera  très  courte  et 
il  n'y  aura  plus  de  souffle  diastolique,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire;  mais 
le  remplissage  du  ventricule  aura  d'autant  plus  besoin  de  la  contraction 
auriculaire  que  la  première  période  de  la  diastole  (diastole  passive)  sera 
plus  courte.  Donc,  le  bruit  présystolique  devra  se  produire  avec  d'autant 
plus  d'intensité  que  l'oreillette  se  contractera  plus  fortement.  Par  consé- 
quent, le  souffle  diastolique  diminue  et  le  roulement  présystolique  aug- 
mente avec  l'accélération  cardiaque.  C'est  ce  qui  explique  en  grande 
partie,  quoiqu'on  ait  dit,  la  rareté  de  l'existence  simultanée  de  ces 
deux  bruits  sur  le  même  sujet.  La  diminution  ou  la  disparition  de  ce 
bruit  présystolique  peut  devenir  un  élément  de  pronostic,  puisqu'il 
signifie  affaiblissement  de  la  contractilité  auriculaire  ou  thrombose  auri-  - 
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culaire  et  que  les  oreillettes  sont  des  organes  importants  de  compensa- 
tion dans  le  rétrécissement  milral. 

c.  Le  dédoublement  du  second  bruit  résulte  de  l'inégalité  de  tension 
dans  les  systèmes  aortique  et  pulmonaire.  Tantôt,  ce  sont  les  val- 
vules pulmonaires  qui  retardent  sur  les  valvules  aortiques,  tantôt  c'est 
le  contraire  qui  se  produit.  Nous  avons  parlé  de  ces  variations,  de  leur 
mode  de  production,  de  leur  signification  pronostique  très  exagérée. 

(/.  Une  maladie  intercurrente,  une  maladie  fébrile  ou  infeclieuse  qui  a 
pour  effet  de  diminuer  la  tension  vasculaire,  peut  faire  disparaître 
presque  tous  les  bruits  morbides  en  ne  laissant  persister  que  le  dédou- 
blement. 

e.  Le  cœur  dans  le  rétrécissement  mitral  est  souvent  un  cœur  irritable, 
sujet  à  des  accès  de  palpitations,  de  tachycardie.  Lorsque  celle-ci  se 
reproduit  souvent  ou  persiste  longtemps,  la  première  partie  de  la 
diastole  diminue  de  durée  comme  nous  l'avons  vu,  et  il  en  résulte  que 
l'oreillette  se  vidant  incomplètement  s'engorge,  se  paralyse,  devient  le 
siège  d'une  thrombose  considérable,  cause  indirecte  de  l'asyslolie 
répétée.  C'est  parfois  une  asystolie  bleue  avec  aspect  violacé  des  lèvres 
et  des  extrémités.  Sous  l'influence  de  ces  poussées  d'asyslolie  sub- 
intrantes,  tous  les  signes  physiques  du  rétrécissement  mitral  peuvent 
disparaître,  et  c'est  ainsi  qu'on  voit  arriver  à  l'hôpital  des  malades  en 
pleine  asystolie  chez  lesquels  il  n'est  possible  de  constater  aucun  bruit  de 
souffle  jusqu'à  la  mort,  chez  lesquels  aussi  la  constatation  d'un  rétrécisse- 
ment mitral  devient  une  surprise  de  l'autopsie. 

On  voit,  par  cet  exemple,  qu'il  n'est  pas  toujours  exact  de  baser  sou 
pronostic  sur  le  degré  de  la  lésion  valvulaire.  L'état  de  l'oreillette 
gauche  (hypertrophie,  dilatation,  endocardite  auriculaire,  obstruction 
auriculaire  par  thrombose),  a  aussi  une  grande  influence  sur  les  varia- 
tions et  l'atténuation  des  signes  physiques  de  la  sténose  mitrale. 
D'autre  part,  l'état*  de  la  circulation  périphérique  a  une  grande  impor- 
tance, et  lorsque  le  malade  est  entré  dans  la  période  asyslolique,  il  se 
produit  à  la  périphérie  circulatoire  des  obstacles  capables  de  retentir 
jusqu'au  ventricule  gauche  ;  alors,  l'aspiration  venlriculaire  sera  moindre 
et  les  bruits  morbides  diminueront  d'intensité  pour  augmenter  de  nou- 
veau dès  que  la  circulation  périphérique  sera  de  nouveau  facilitée. 

Varutioins  D.v^'s  les  troubles  FONCTIONNELS.  —  Ccs  varialions  n'existent 
pas  seulement  pour  les  signes  physiques,  elles  se  poursuivent  encore 
dans  les  troubles  fonctionnels. 

A  ce  dernier  point  de  vue,  il  existe  des  dissemblances  tellement  considé- 
rables entre  les  divers  sujets  et  chez  les  mêmes  sujets,  que  l'on  pourrait 
H.  HucHARD.  —  Maladies  du  cœur.  3»  édition.  —  m.  37 
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croire  à  une  maladie  absolument  différente,  ici,  le  cœur  est  tout  à  fait  régu- 
lier dans  ses  contractions  qui  présentent  même  une  certaine  lenteur,  et 
tous  les  signes  physiques  sont  présents  ;  là,  le  cœur  est  irrégulier,  accé- 
léré, avec  des  palpitations  fréquentes  qui  font  disparaître  momentanément 
tous  les  signes  physiques.  Puis,  c'est  le  phénomène  de  l'arythmie  palpi- 
tante qui  fait  son  apparition  et  qui  persiste  pendant  de  longs  mois  au  point 
de  ne  presque  jamais  rétrocéder.  Souvent  alors,  le  diagnostic  de  la  lésion 
est  difficile,  et  il  n'est  possible  de  l'établir  que  par  le  repos  du  malade  et 
par  la  digitale  qui,  en  régularisant  et  en  ralentissant  les  battements, 
fait  apparaître  le  roulement  présystolique  et  le  dédoublement  du  second 
bruit.  Donc,  il  est  juste  de  dire  que  le  repos  et  la  digitale  font  en  quelque 
sorte  parler  un  rétrécissement  mitral  plus  ou  moins  aphone. 

Complications. 

Emroi.ies.  —  De  toutes  les  affections  du  cœur,  c'est  le  rétrécissement 
mitral  qui  expose  le  plus  aux  embolies,  ce  qui  s'explique  par  la  présence 
habituelle  de  caillots  dans  l'oreillette  gauche,  lesquels  tombant  dans  le 
ventricule  sont  ensuite  projetés  dans  tout  l'arbre  aortique  et  déterminent 
dans  les  organes  des  lésions  consécutives  (infarctus,  ramollissement  céré- 
bral, gangrènes.)  C'est  la  forme  emholique  du  rétrécissement  milral. 

De  toutes  ces  embolies,  c'est  celle  de  l'artère  sylvienne  gauche  qui  est 
la  plus  fréquente.  Elle  se  traduit  par  de  l'aphasie  et  de  l'hémiplégie 
droite  qui  peuvent  exister  simultanément  ou  à  l'état  isolé.  Ces  attaques 
d'aphasie  ou  d'hémiplégie,  passagère  ou  plus  ou  moins  permanente,  com- 
plète ou  incomplète,  se  répètent  quelquefois,  et  c'est  ainsi  que^j'ai  vu 
une  jeune  femme  atteinte  de  rétrécissement  milral,  qui  a  eu  dans 
l'espace  de  dix  années,  entre  22  et  32  ans,  cinq  attaques  d'aphasie  ou 
d'hémiplégie  incomplète.  La  coexislence  de  l'hémiplégie  droite  avec  ou  sans 
aphasie  et  du  rétrécissement  milral  n'est  pas  un  phénomène  rare,  puisque 
chez  43  femmes  observées  par  Duroziez,  11  ont  eu  de  l'aphasie  avec 
hémiplégie  droite  et  4  des  hémiplégies  droites  sans  aphasie.  Ma  statistique 
(13  hémiplégies  sur  100)  se  rapproche  beaucoup  plus  de  celle  de  Picot 
(12  hémiplégies  sur  110) 

Souvent,  c'est  à  l'occasion  de  ces  accidents  que  l'on  découvre  un  rétré- 
cissement milral  resté  latent  et  ignoré  jusqu'alors,  et  Ton  peut  dire  que 
lorsque  l'on  voit  une  femme  jeune,  ni  syphilitique,  ni  hystérique,  frappée 
tout  à  coup  d"hémiplégie  avec  ou  sans  aphasie,  ou  encore  d'aphasie  avec 

'  Picot.  Le  rétrécisseuieut  mitral  et  J'hémiplégie  droite,  Ann.  médicv-clLir.  du  centre 
1903.  ... 
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OU  sans  hémiplégie,  il  faut  toujours  chercher  le  rétrécissement  mitraU 
Cette  recherche  doit  être  faite  avec  d'aulant  plus  de  soin  que  consécutive- 
ment au  détachement  du  caillot,  le  cœur  se  met  à  battre  tumultueusemeat 
et  que  sous  cette  influence  les  bruits  morbides  symptomatiques  de  Taffec- 
tion  valvulaire  tendent  à  momentanément  disparaître. 

—  J'ai  vu,  en  1874  à  l'hôpital  Bichat,  une  femme  d'une  quarantaine  d'années 
chez  laquelle  on  n'avait  constaté  aucune  lésion  cardiaque  et  qui  avait  été 
prise  subitement  au  moment  d'un  efTort  (en  allant  à  la  garde-robe),  d'une 
douleur  très  vive  dans  le  mollet  droit  (embolie  de  la  poplilée)  à  la  suite  de 
laquelle  est  survenue  une  gangrène  totale  du  membre  inférieur.  J'examinai 
alors  le  cœur  qui  battait  tumultueusement  et  je  ne  pus  constater  que  deuil 
jours  après  un  dédoublement  permanent  à  la  base  de  l'organe.  J'affirmai 
dès  lors  l'existence  d'un  rétrécissement  mitral  qui  s'est  révélé  quelques  jours 
plus  tard  par  la  présence  indéniable  d'un  souffle  diastolique  suivi  d'un 
roulement  présystolique,  au  moment  même  où  les  battements  du  cœur 
s'étaient  ralentis  et  régularisés  sous  l'influence  du  repos.  Huit  jours  après, 
le  membre  opposé  (du  côté  gauche)  commençait  à  devenir  douloureux  et  à 
se  refroidir,  et  quinze  jours  plus  tard  la  malade  était  frappée  subite- 
ment d'hémiplégie  droite  avec  aphasie  à  laquelle  elle  a  fini  par  suc- 
comber. Avant  même  la  gangrène  du  membre  inférieur  droit,  la  maladè- 
avait  présenté  quelques  symptômes  de  claudication  intermittente  des 
extrémités;  elle  pouvait  marcher  pendant  quelques  minutes,  après  lesquelles 
l'impuissance  du  membre  devenait  absolue.  Il  est  certain  que  tout  d'abord 
l'oblitération  vasculaire  était  incomplète,  ce  qui  permettait  quelques  mouve-- 
ments  du  membre,  et  que  devenant  plus  complète  par  la  suite,  elle  a  fini 
par  déterminer  la  gangrène. 

—  Un  malade  affaibli,  pâle  ettrèsoppresséd'habitude  passasses  nuits  dans 
l'insomnie  la  plus  complète.  Pendant  une  nuit,  l'insomnie  di>paraît  presque 
complètement,  les  symptômes  cardiaques  s'apaisent,  puis  au  réveil  voulant 
se  lever  pour  aller  à  la  garde-robe,  il  s'aperçoit  que  ses  jambes  sont  engour 
dies.  (Ce  fait  d'accalmie  succédant  à  l'agitation  cardiaque  se  rencontre  assez 
souvent  à  la  suite  de  la  formation  des  embolies).  Après  quelques  efforts,  il 
peut  se  servir  de  lajambe  gauche,  la  droite  se  paralysant  davantage.  Ici,  le 
caillot  a  été  un  moment  à  cheval  sur  la  bifurcation  de  l'aorte  et  a  donné 
lieu  à,  la  claudication  intermittente,  puis  il  a  provoqué  une  paralysie  droite 
après  avoir  pénétré  dans  l'artère  crurale  de  ce  côté.  Souvent  les  phénomènes 

I s'arrêtent  à  la  paralysie,  la  circulation  se  rétablit  et  la  gangrène  des  membres 
ne  se  produit  pas 

Il  peut  arriver  qu'un  caillot  tombant  de  l'oreillette  dans  le  ventricule 

I  '  PoTAiN.  Sem.  méd.,  1889.  L.\b.\die-Lagr  vve,  Rét.  mit.  chez  une  femme  de  45  ans  aveç 

I  gangrène  des  membres  inférieurs  par  double  embolie  des  artères  iliaques  primitive  et 

II  fémorale  droite.  Soc.  anat.,  18 ;i.  Turner.  Rét.  mitral  et  embolies  artérielles,  gangrène  des 
1  extrémités  inférieures  chez  une  femme  de  28  ans,  Soc  anat.,  1881.                              '  " 
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reste  dans  celte  cavité,  soit  parce  que  l'aorte  est  trop  petite  pour  laisser 
passer  un  trop  gros  coagulum,  soit  aussi  parce  que  le  ventricule  gauche 
affaibli  et  atrophié  ne  se  vide  jamais  complètement. 

Parfois  le  coagulum  ne  peut  pénétrer,  en  raison  de  sa  grosseur  et  de 
Tétroilesse  de  Torifice  auriculo-ventriculaire,  dans  la  cavité  du  ventri- 
cule ;  il  s'arrête  au  niveau  de  ToriGce  qu'il  peut  boucher  complètement, 
ce  qui  donne  lieu  parlois  à  une  mort  très  rapide,  comme  nous  en  avons 
cité  quelques  cas,  et  comme  la  démontré  la  figure  (n°  65),  relative  à 
l'un  de  mes  malades  '. 

Les  obstructions  vasculaires  sont  parfois  tellement  fréquentes  et  nom- 
breuses chez  le  même  sujet,  que  la  maladie  prend  en  quelque  sorte  hi 
forme  emholiquc,  comme  dans  cet  exemple  :  Un  malade  atteint  de  sté- 
nose mitrale  et  mort  à  45  ans,  aune  emboliede  l'humérale  gauche  en  1892; 
trois  ans  plus  tard,  embolie  de  la  carotide  primitive  gauche;  l'année  sui- 
vante, embolie  de  l'humérale  droite;  en  1897  hémiplégie  droite  et  infarc- 
tus pulmonaire;  enfin,  à  quelque  temps  de  là,  obstruction  embolique 
de  l'aorte  abdominale  ^  L'embolie  des  artères  stomacales,  des  artères 
mésenlériques  donne  lieu  à  l'ulcère  de  l'estomac,  à  des  hémalémèses,  à 
des  hémorragies  intestinales.  Une  jeune  femme  de  23  ans  que  j'ai  obser- 
vée en  1887  est  atteinte  d'hémorragie  intestinale  d'une  grande  abondance 
avec  symptômes  graves  de  péritonisme  (douleurs  abdominales,  ballonne- 
ment du  ventre,  vomissements,  abaissement  considérable  de  la  tempéra- 
ture). On  ignore  d'abord  la  cause  de  ce  grave  accident  qui  s'est  terminé 
par  la  mort,  et  après  auscultation  de  la  malade,  je  constate  l'existence  d'un 
rétrécissement  mitral  jusqu'alors  méconnu On  a  encore  signalé  la  mort 
subite  par  embolie  de  l'artère  basilaire,  de  l'artère  coronaire''. 

Cette  tendance  embolique  n'est  pas  spéciale  au  rétrécissement  congé- 
nital, elle  s'observe  peut-être  davantage  dans  la  forme  acquise,  ce  qui 
s'explique  par  la  réunion  des  deux  conditions  favorables  pour  la  formation 
des  caillots  :  la  lésion  inflammatoire  de  l'endocarde  avec  aspect  dépoli  de 
l'épithélium,  et  le  ralentissement  du  cours  sanguin. 

Le  rétrécissement  mitral  est  donc  une  maladie  cmbolisante  au  premier 
chef,  et  ces  embolies  se  produisent  dans  la  petite  comme  dans  la  grande 
circulation. 

Elle  est  encore  une  maladie  throjnbosante ,  et  nous  avons  étudié  suffi- 

•  H.  Ilur.HAUD,  Soc  méd.  des/iôp.,  1895.  —  -  Ch \rhieii  el  \i'i;iir.  Soc.  anal.,  189G.  —  ^Mass- 
jiANN.  I']nriiic.  congénitale  et  hémorragie  intestinale  chez  nn  nouveau-né,  Monntschrifl.  f. 
Gehurlalninde,  I8nt.  Geiihabdt.  Wurzbiiryer  tnèd.  Zeibch.,  1803.  E\\>Lv.\iEKTm,  Éluae  critique 
de  Vemliulie.  Montpellier,  1869.  Mongin.  Tliè.se  de  Monlpellier,  1871.  Leiifboui.i.et.  Gaz. 
hebd.,  187;;.  R.  St>vaux.  Etude  des  hémorragies  gastro-intestinales  au  cours  des  cardiopa- 
thies, Thèse  dp  Paris.  1893.  Gallavaiidin.  Accidents  périphériques  au  cours  d'un  rétrécisse- 
mcnl  mitral.  Lyon  méd..  1900  et  Gaz.  des  liâp.,  1901.  —  '  Castaignk.  Rétrécissement  mitral 
<t  angine  de  poitrine  par  embolie  probable  de  l'artère  coronaire.  Soc.  anat.,  1898. 


RKTKÉCISSEMENT  MITRAL 


381 


samment  ce  fait  au  sujet  de  la  thrombose  auriculaire  avec  toutes  ses 
conséquences,  pour  n'avoir  pas  besoin  d'y  revenir. 

Cette  thrombose  sanguine  ne  se  produit  pas  seulement  dans  le  cœur 
gauche  et  dans  le  cœur  droit,  on  peut  la  suivre  encore  dans  les  veines, 
et  quoi  qu'il  soit  possible  de  la  rencontrer  au  cours  d'autres  cardiopa- 
thies, la  thrombose  veineuse  offre  certainement  un  degré  de  fréquence 
beaucoup  plus  grand  dans  le  rétrécissement  mitral.  C'est  la  raison  pour 
laquelle  nous  l'étudions  à  cette  place. 

Thromboses  veineuses.  —  Au  cours  de  deux  rétrécissements  mitraux, 
j'ai  constaté  l'existence  d'une  thrombose  de  la  veine  brachiale  gauche, 
avec  œdème  dur  et  douloureux  du  bras  chez  une  femme  atteinte  précé- 
demment d'inflaenza,  et  d'une  thrombose  des  veines  du  membre  infé- 
rieur avec  œdème  douloureux  de  la  jambe.  C'est  même  celte  douleur 
sur  le  trajet  des  veines  qui  a  pu  permettre,  dans  un  cas  de  thrombose 
des  deux  membres  inférieurs,  d'établir  le  vrai  diagnostic  et  de  ne  pas 
confondre  cet  œdème  avec  celui  de  l'asystolie  ou  de  l'hyposystolie.  Dans 
le  premier  cas  (thrombose  de  la  veine  humérale),  la  mort  est  survenue 
après  dix  jours. 

Les  recherches  à  ce  sujet  m'ont  démontré  que  cette  complication  sur- 
vient surtout  dans  les  affections  mitrales  et  principalement  dans  la  sté- 
nose, comme  le  prouve  l'analyse  de  50  cas  de  thromboses  veineuses 
que  j'ai  pu  réunir  dans  la  littérature  médicale  au  cours  des  diverses 
cardiopathies  : 


Rétrécissemeut  mitral   17 

Rétrécisserneat  tnitral  et  insufflsaace   11 

Rétrécissement  mitral  et  affection  aortique   3 

Insuffisance  mitrale  ,   5 

Insuffisance  mitrale  et  aortique   7 

Cardiopathie  artérielle  et  myocardite  chronique   4 

Cardiopathie  (sans  autre  indication)   3 


50 


Sur  ces  cinquante  cas,  la  localisation  de  la  thrombose  s'est  produite  le 
plus  souvent  dans  les  veines  sous-clavière,  axillaires  oujugulaires  du  côté 
gauche  pour  une  raison  qui  sera  donnée  plus  loin. 


Veines  sous-clavière,  axillaires  ou  jugulaires  gauches   30 

Veine  brachiale  gauche   2 

Veines  jugulaires  droites  et  gauches   4 

Les  deux  veines  sous-clavières   1 

Tronc  brachio-céphalique,  veines  sous-clavière  ou  jugulaire  droite  .  7 

Veine  fémorale  gauche   4 

Veine  fémorale  droite   i 

Les  deux  veines  fémorales   1 

Extrémité  supérieure  de  la  veine  cave  supérieure   3 

~5Ô" 
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Dans  un  cas  d'insuffisance  milrale  et  aorlique  avec  péricardite  séro- 
fibrineuse,  le  caillot  sanguin  qui  avait  eu  pour  point  de  départ  la  jugu- 
laire interne  du  côté  gauche,  avait  successivement  envahi  et  oblitéré  les 
jugulaires,  les  sous-clavières,  les  deux  innominées,  les  axillaires,  la  thy- 
roïdienne inférieure  gauche  et  la  veine  cave  supérieure  (Poynlon).  Ce 
fait  est  à  rapprocher  de  celui  de  Bouchut  qui,  dès  1845,  ap[)elail  le  premier 
l'attention  sur  les  coagulations  veineuses  au  cours  des  cachexies  et  des 
affections  cardiaques.  Chez  un  homme  atteint  de  cardiopathie  (sans  autre 
désignation),  on  avait  constaté  à  la  fin  de  la  vie  une  oblitération  des 
veines  axillaires,  jugulaire  profonde,  des  veines  du  membre  supérieur 
gauche  et  de  la  veine  cave  supérieure,  de  sorte  que  le  malade  présentait 
deux  parties  de  son  corps  bien  tranchées,  l'une  supérieure  avec  aspect 
livide  et  infiltration,  l'autre  inférieure  de  coloration  blanche.  Après  Bou- 
chut, d'autres  faits  ont  été  signalés  et  étudiés  par  d'assez  nombreux 
auteurs 

L'étiologie  est  complexe.  Tout  d'abord,  il  est  à  remarquer  que  ces 
thromboses  surviennent  surtout  à  la  période  d'asystolie  ou  de  cachexie 
cardiaque,  et  c'est  ainsi  que  Peter  rapproche  la  phlegmatia  alba  dolens 
périphérique  de  la  «  phlegmatia  non  dolens  »  du  cœur  caractérisée  par 
l'existence  de  végétations  fibrineuses  capables  de  produire  des  lésions 
d'orifices  ultimes  à  la  période  de  cachexie  cardiaque  ■.  Mais,  il  ne  faut  pas 
croire  que  cette  thrombose  périphérique  se  produit  par  une  simple  exten- 
sion de  la  thrombose  auriculaire  ;  la  preuve,  c'est  que  la  première  a  son 
point  de  départ,  parfois  loin  de  la  veine  cave,  comme  dans  les  veines 
brachiales  ou  fémorales,  le  plus  souvent  dans  un  point  où  le  cours  san- 
guin est  anatomiquemenl  ralenti,  c'est-à-dire  au  niveau  d'un  nid  valvu- 
laire,  à  l'embouchure  delà  veine  jugulaire  externe  dans  la  sous-clavière. 
D'autre  part,  la  localisation  à  gauche  s'explique  par  la  disposition  anato- 
mique  des  ramifications,  des  courbures  présentées  par  cette  sorte  d'éven- 
tail ou  plutôt  d'espalier  veineux  que  constituent  la  veine  cave  supérieure 
et  ses  branches  (L.  Gallavardin),  par  une  autre  disposition  des  veines 

'  Boi  ciiiîT.  Coan;ulation  du  sang  dans  les  cachexies  et  les  maladies  chroniques.  Gaz. 
méd.  de  l'aris.  1S4j.  Caiion.  .Soc.  anal...  1854.  Cohn.  Kiinik  der  embolischen  Gefasskrank- 
heiten.  Berlin  1860.  Joij.y.  Thèse  de  Paris,  1S61.  Rocha  y  Castillo,  Soc.  anat.  de  Paris,  1861. 
LiNo  Ra.mirez.  Gac.  med.  de  Mexico,  1867.  Peter,  Clin,  méd.,  1873.  Anuhal,  Dreyfus, 
A.  RoHERT,  Malibhan,  Potherat.  Soc.  anat.  de  Paris.  1873,  1875,  1880,  1884,  1887.  Hanot. 
Arch.  de  méd..  1889  et  1896.  Ormerod.  Trans.  palk.  Soc.  London,  1889.  Hibschlapf.  Inajig. 
diss.  Berlin.  1889.  II.  Uuchard,  Bulletin  méd..  1891.  et  Journal  des  praticiens,  1897,  IIelen 
BvLDWiN.  Jourii.  am.  med.  assoc,  1897.  Nicolle  et  Robi.neau.  Normandie  méd.,  1897. 
Cheadi.l  et  Li;es.  Povmon.  The  Lancet,  1898.  \V.  Welch.  Johns  Hopkins  med.  Soc.  1899. 
Tr.  of  the  assoc.  of  amer,  phys.,  1900.  L.  Gallavardin.  Province  médicale,  1899,  Lyon  méd. 
elGaz.  des  hôp.,  1900.  W.  Ford.  Philadelphia  med.  Journ.,  1900.  Mac  GRÉfio».  American 
medicine,  19ul.  Hale  White.  Clinical  Journal,  190:i.  J.  Favier.  Thèse  de  Lyon,  1903. 
—  -Pawl'owsky.  Thromboses  pédiculées  du  cœur.  Zeils.  f.  Klin.  méd.  1894. 


RÉÏRÉGISSEAIENT  MITRAL 


58a 


dont  quelques-unes  s'abouchent  à  angle  droit,  par  celle  du  tronc  veineux 
brachio-céphalique  gauche  plus  long  et  plus  oblique  que  le  tronc  brachio- 
céphalique  droit.  11  en  résulte  que,  même  à  l'élat  normal,  l'arrivée  du 
sang  veineux  du  membre  supérieur  gauche  dans  le  cœur  droit  se  fait 
avec  moins  de  rapidité  que  celle  du  sang  veineux  du  membre  supérieur 
droit,  et  qu'une  gêne  circulatoire  du  cœur  droit  retentira  d'abord  sur  le 
sang  du  membre  supérieur  gauche.  Dans  une  observation  de  Hanot  et 
Rahn,  la  localisation  œdémateuse  s'est  faite  adroite  en  raison  de  la  com- 
pression des  troncs  veineux  par  des  ganglions  hypertrophiés.  D'autre 
part,  la  localisation  à  gauche  peut  encore  s'expliquer  dans  le  rétrécisse- 
ment mitral  par  la  dilatation  souvent  considérable  de  l'oreillette  et  par  la 
présence  d'un  épanchement  pleural  gauche  que  l'on  note  dans  certaines 
observations. 

L'existence  de  lésions  des  parois  veineuses  peut  encore  jouer  un  rôle; 
elle  a  été  rarement  constatée  sans  doute,  mais  il  est  inexact  de  dire  avec 
Haie  White,  que  ces  lésions  sont  toujours  absentes,  puisqu'elles  ont  été 
notées  dans  quelques  observations  de  Poynton,  de  Baldwin,  et  notam- 
ment par  celle  de  A.  Robert  oii  il  existait  un  notable  état  scléreux  avec 
rétrécissement  des  veines  jugulaires. 

Enfin,  le  rôle  de  l'infection  est  indéniable,  puisque  parfois  la  throm- 
bose veineuse  a  été  accompagnée  de  fièvre  jusqu'à  39°  et  39°, 8  (Hanot, 
Huchard),  puisqu'elle  est  survenue,  comme  le  démontrent  une  vingtaine 
d'observations,  à  la  suite  de  la  pneumonie,  de  Tinfluenza,  d'une  bronchite, 
de  la  pleurésie,  d'infarctus  pulmonaires.  Cependant  on  n'a  observé  qu'une 
seule  fois  la  présence  nette  de  streptocoques  pyogènes  dans  les  caillots 
(Welch  et  Osier,  Harsis). 

Toute  cette  discussion  était  importante  pour  expliquer  la  localisation 
spéciale  des  thromboses  veineuses  dans  les  veines  tributaires  de  la 
veine  cave  supérieure  au  cours  de  la  cachexie  cardiaque,  alors  que  dans 
les  autres  cachexies  ou  dans  les  infections  diverses,  ces  thromboses 
siègent  plutôt  dans  les  membres  inférieurs.  Quoique  cette  complication 
soit  assez  rare  (59  à  60  cas  au  plus  dans  la  science),  elle  devait  être 
signalée,  non  seulement  parce  qu'elle  est  parfois  méconnue,  mais  aussi 
et  surtout  parce  qu'elle  est,  sinon  la  cause,  du  moins  l'indice  d'une  grande 
gravité  et  d'une  mort  prochaine.  Celle-ci,  en  effet,  survient  presque  tou- 
jours après  une  ou  deux  semaines,  quelquefois  après  quelques  jours,  et 
l'on  ne  compte  que  8  à  10  cas  de  guérison  (20  pour  100). 

La  thrombose  jugulo-sous-clavière  se  traduit  d'abord  par  une  douleur 
suivie  d'une  tuméfaction  sus-claviculaire  qui  envahit  le  cou,  la  face,  sur- 
tout le  membre  supérieur  gauche  ;  l'œdème  ne  tarde  pas  à  devenir  très 
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dur  avec  aspect  souvent  cyanosé  de  la  peau,  il  envahit  les  parties  laté- 
rales du  cou  au  point  de  ressembler  grossièrement  à  une  parotidite 
(Cheadle  et  Lees),  il  peut  même  gagner  la  paroi  Ihoracique  et  déterminer 
une  tuméfaction  de  la  glande  mammaire  (Ilanot).  Le  trajet  des  veines  est 
douloureux,  et  l'on  constate  la  présence  de  cordons  veineux  dnrs  el 
pleins  surtout  au  niveau  de  la  jugulaire  externe,  plus  superficielle  et 
accessible  à  l'exploration.  Telle  est  la  triade  symptomatique  de  la 
thrombose  veineuse  :  douleur  sur  le  trajet  des  veines,  cordons  veineux, 
œdème. 

Grossesse,  accouchement,  ménopause.  —  Quand  les  maladies  orificielles 
du  cœur  sont  en  étal  de  suffisante  compensation,  la  grossesse  ou  même 
les  grossesses  répétées  n'ont  qu'une  influence  très  limitée  sur  leur  aggra- 
vation, et  l'on  voit  même  bon  nombre  de  femmes  atteintes  de  rétrécisse- 
ment mitral  avoir  des  accouchements  successifs  sans  le  moindre  accident, 
ni  pour  elles  ni  pour  le  fœtus.  J'ai  relevé  ainsi  un  total  de  60  parturienles 
qui  avaient  eu  impunément  6  à  10  grossesses,  et  c'est  ainsi  qu'on  n'a  vu 
survenir  les  premiers  accidents  cardiaques  qu'à  partir  de  la  12*' grossesse 
(Fieux)  alors  que  la  cardiopathie  datait  de  l'âge  de  14  ans,  ou  encore 
après  la  iO^  (A.  Petit) 

Mais,  toutes  les  affections  valvulaires  ou  cardio-artérielles  en  état  ou 
en  instance  d'hyposystolie  et  d'asystolie  sont  très  souvent  aggravées  par 
la  grossesse  qui  peut  déterminer  surtout  à  partir  du  4'',  du  5"  el  surtout 
du  6"  mois  des  accidents  gravido-cardiaques  bien  décrits  par  Pulégnat 
(de  Lunéville)  d'abord,  el  ensuite  par  Peter,  caractérisés  par  une  conges- 
tion pulmonaire  intense  ou  un  œdème  aigu  du  poumon  (Vinay)  pouvant 
se  terminer  promptement  par  la  mort,  à  moins  qu'une  intervention  éner- 
gique et  rapide  par  une  ou  deux  saignées  abondantes  ait  été  tentée. 
D'autres  fois,  les  accidents  sont  moins  immédiatement  graves  (congestion 
pulmonaire  partielle  avec  ou  sans  hémoplysies,  bronchorrhée  sanguino- 
lente, infarctus  pulmonaires,  albuminurie  et  insuffisance  urinaire)  ;  mais 
ils  servent  d'avertissement.  Enfin,  comme  on  a  remarqué  que  parfois,  à 
partir  du  5"  ou  6''  mois  la  vie  des  malades  est  en  danger  par  suite  de  la 
persistance  et  de  la  répétition  des  accidents  et  que  ceux-ci  disparaissent 
immédiatement  après  l'accouchement,  «  la  délivrance  maternelle  deve- 
nant ainsi  la  délivrance  cardiaque,  »  comme  l'a  dit  Peter,  on  a  agité  la 
question  de  l'accouchement  provoqué.  Je  me  hâte  de  dire  que  cette  indi- 
cation est  absolument  exceptionnelle,  que  l'on  ne  doit  recourir  à  cette 
extrémité  qu'après  en  avoir  bien  pesé  toutes  les  conséquences  et  la  réelle 
urgence.  Sans  doute,  sur  sept  exemples  d'accouchement  prématuré  arli- 


'  Fieux.  Soc.  de  méd.  el  chir.  de  Bordeaux,  -1901.  André  Petit.  Trailé  de  méd.,  1902. 


HKTltÉCISSIiMKNT  MITKAL 


585 


ficiel,  Porak  a  enregistré  quatre  succès  pour  la  mère,  deux  succès  pour 
les  enfants;  mais  la  statistique  de  Schlayer  (de  Berlin)  est  des  plus  défa- 
vorables puisque  toutes  les  cardiaques  ayant  subi  l'accouchement  pré- 
maturé, ont  succombé,  soit  pendant  le  travail,  soit  bientôt  après.  La 
vérité  est  entre  les  deux  affirmations,  et  rarement,  très  rarement  s'im- 
pose l'indication  de  l'accouchement  provoqué  dans  le  rétrécissement 
raitral,  quoique  dans  cette  maladie  les  accidents  gravido-cardiaques 
soient  le  plus  souvent  à  craindre. 

Pendant  la  grossesse  et  surtout  à  partir  de  sa  seconde  moitié,  l'aug- 
mentation de  la  masse  du  sang  imaginée  d'abord  par  Peter,  a  été 
démontrée  par  les  recherches  de  Heidenhain,  Spielgelberg,  Geschleiden. 
De  cette  pléthore  sanguine  résulte  une  grande  suractivité  du  cœur  qui, 
réglé  pour  un  petit  travail,  ne  peut  laisser  passer  qu'une  petite  quantité 
de  sang  à  travers  l'orifice  mitral  très  rétréci.  Conséquences  :  rétro- dila- 
tation cardiaque,  hypertension  pulmonaire  considérable,  insuffisance  du 
cœur  droit,  puis  congestion  pulmonaire  avec  œdème  aigu  du  poumon. 
L'asystolie  du  cœur  droit  qui  donne  lieu  à  ces  accidents  peut  être  plus 
tard  suivie  de  l'asystolie  du  cœur  gauche  avec  œdèmes  périphériques  et 
congestions  passives  des  divers  organes.  Or,  d'après  une  statistique  déjà 
ancienne  de  Porak,  ces  accidents  cardiaques  s'observent  beaucoup  plus 
dans  les  affections  mitrales  et  surtout  dans  la  sténose  auriculo-venlricu- 
laire  :  57  fois  dans  les  lésions  mitrales,  22  fois  dans  les  lésions  complexes 
des  deux  orifices.  13  fois  dans  les  maladies  aortiques. 

Enfin,  si  la  grossesse  peut  aggraver  les  cardiopathies  en  imminence 
d'hyposystolie,  si  elletpeut  produire  des  endocardites  comme  A.  Ollivier 
le  croyait  autrefois,  si  elle  peut  déterminer  de  toutes  pièces  un  rétrécis- 
sement mitral  consécutif  à  la  cicatrice  d'infarctus  sous-valvulaires  (VVeber 
etDeguy),  si  la  grossesse  et  l'accouchement  font  naître  souvent  des  apo- 
plexies capillaires  et  des  infarctus  myocardiques',  on  ne  doit  pas  oublier 
que  les  cardiopathies  à  leur  tour  retentissent  sur  l'évolution  de  la  gros- 
sesse pour  déterminer  parfois  l'avorlement  et  la  mort  du  fœtus,  de  sorte 
que  Peter  a  été  amené  à  formuler  cette  loi  sévère  pour  les  jeunes  femmes 
atteintes  de  cardiopathies  diverses  :  «  filles,  pas  de  mariage  ;  femmes, 
pas  de  grossesse  ;  mères,  pas  d'allaitement.  »  C'est  là  une  formule  qui  a 
été  trop  souvent  répétée  et  dont  l'application  a  fait  commettre  les  fautes 
les  plus  graves.  Nous  avons  vu  plus  haut,  qu'un  grand  nombre  de 
femmes  atteintes  de  rétrécissement  mitral  ont  pu  avoir  des  grossesses 

'  l'oRAK.  Influence  réciproque  des  maladies  du  cœur  sur  la  grossesse  et  l'accouchement. 
Thèse  d'agrégation,  1880.  A.  Ollivier.  Soc.de  biologie,  1868.  P.  Merklen.  Sem.  méd.,  {891. 
Weber  et  Deguy.  Arch.  de  méd.  exp..  1897.  \ xqvez.  Acad.  de  méd.,  1897. 
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répétées  sans  éprouver  aucun  accident  cardiaque.  Il  en  résulte  que  la 
question  du  mariage  doit  être  plus  libéralement  résolue,  et  voici  la 
couduite  à  tenir  en  pareil  cas*  : 

1°  Si  la  maladie  est  bien  compensée,  le  mariage  est  permis  ; 

2°  Si  la  maladie  est  entrée  déjà  une  ou  deux  fois  dans  la  période 
d'hyposystolie,  on  peut  encore  le  permettre,  mais  sans  engager  sa  res- 
ponsabilité des  accidents  qui  peuvent  survenir  ; 

3"  Si  la  maladie  est  en  pleine  période  asystolique  avec  congestions  vis- 
cérales et  œdèmes,  surtout  avec  albuminurie,  le  mariage  doit  être 
absolument  proscrit  ; 

4°  Quoi  qu'il  en  soit,  même  à  la  période  de  compensation  et  d'adapta- 
tion, il  est  prudent  de  surveiller  attentivement  la  grossesse,  de  prescrire 
le  repos  dès  le  i"  ou  5°  mois,  de  prendre  soin  des  troubles  gastriques 
dont  le  retentissement  sur  le  cœur  est  parfois  si  défavorable,  de  sur- 
veiller encore  les  suites  de  couches  en  raison  des  accidents  mortels  et 
subits  qui  peuvent  survenir,  et  aussi  en  raison  de  la  possibilité  d'une 
endocardite  infectieuse  que  la  puerpéralité  peut  enter  sur  une  endocar- 
dite chronique. 

Les  fondions  mcmlruellcs  exercent  une  influence  indéniable  sur  la 
plupart  des  cardiopathies,  mais  principalement  sur  le  rétrécissement 
milral  dont  les  symptômes  et  surtout  les  troubles  fonctionnels  appa- 
raissent souvent  au  moment  de  l'établissement  de  la  menstruation. 

Nous  avons  vu  la  ménopause  (Tome  I,  pages  74-7.'j)  produire  par  elle- 
même  des  cardiopathies  et  des  aorlites,  et  l'on  comprend  ainsi  qu'elle  soit 
encore  capable  de  déterminer  l'aggravation  et  la  décompensation  des  affec- 
tions valvuiaires,  principalement  du  rétrécissement  mitral.  On  peut  expli- 
quer ces  faits  par  la  suppression  de  la  sécrétion  interne  de  l'ovaire  qui 
est,  comme  on  le  sait,  une  glande  hypotensive.  11  en  résulte  un  état 
d'hypertension  artérielle  qui  devient  une  cause  d'hyperfonctionnement 
du  cœur  et  de  défaillance  consécutive  de  cet  organe.  11  est  dès  lors  indi- 
<]ué  de  suppléer  à  la  sécrétion  ovarienne  trop  brusquement  interrompue 
en  prescrivant  du  suc  ovarien,  ou  ovarine,  à  l'époque  de  la  ménopause 
aux  femmes  atteintes  de  rétrécissement  mitral. 

Stiïnose  et  iissuffisance  consécutives  de  l'artéhe  pulmonaire.  —  a.  Le 
rétrécissement  congénital  de  l'artère  pulmonaire  peut  coexister  (assez 
rarement)  avec  le  rétrécissement  congénital  de  la  valvule  auriculo-ven- 
triculaire  gauche.  Alors,  les  signes  physiques  du  premier  rétrécissement 
se  surajoutent  à  ceux  du  second  (voir  plus  loin  :  rétrécissement  pulrao- 

'  II.  HucHARD.  Journal  des  Praliciens  1896  et  Nouvelles  consultaliuiifi  médicales,  1904. 
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ilaire),  et  le  rétrécissement  milral  peut  contribuer  à  retarder  l'évolution 
•de  la  tuberculose  créée  et  favorisée  par  le  rétrécissement  pulmonaire. 

Le  rétrécissement  accidentel  de  Tarière  pulmonaire  est  très  rare  et 
même  douteux.  D'après  Gerhardt,  une  thrombose  auriculaire  gauche 
considérable  pourrait  amener  la  compression  d'arrière  en  avant  du  tronc 
■de  l'artère  pulmonaire  et  donner  lieu  à  un  sitflement  syslolique,  appré- 
■ciable  par  l'auscultation  de  cette  artère.  Mais  Friedreich  fait  remarquer 
avec  juste  raison,  que  l'on  peut  observer  souvent  ce  souffle  systolique  dans 
l'aire  de  l'artère  pulmonaire,  même  en  l'absence  d'une  thrombose  auri- 
culaire, et  il  s'agit  là  le  plus  ordinairement  de  souffles  anémiques  ou 
€xtra-cardiaques. 

h.  Quant  à  l'insuffisance  consécutive  de  l'artère  par  dilatation  du  vais- 
seau, survenant  à  la  suite  de  l'énorme  pression  subie  dans  le  territoire 
■de  la  petite  circulation,  elle  est  sans  doute  très  rare,  mais  elle  est  réelle. 
Sans  doute,  celte  opinion  va  à  l'enconlre  des  affirmations  dogmatiques 
qui,  sur  la  foi  d'expériences  inexactes,  nient  l'existence  des  insuffisances 
foncLionnelles  de  toutes  les  valvules,  sauf  de  la  valvule  tricuspide,  mais 

i  elle  est  pleinement  confirmée  par  les  faits  cliniques  ainsi  que  la  thèse 
d'un  de  mes  élèves  l'aélabli'.  Sans  doute,  Gouraud  a  exagéré  l'impor- 
tance et  la  fréquence  de  l'insuffisance  des  sigmoïdes  pulmonaires  dans 
le  cours  des  affections  chroniques  des  bronches  et  du  poumon,  sans  doute 
quelques  observations  sont  sujettes  à  contestation  (celle  de  Rolisko  oîi  il 
y  avait  quatre  sigmoïdes  dont  une  petite  incapable  de  fermer  l'orifice, 
■celle  de  Bristowe  avec  des  sigmoïdes  à  aspect  fenêtré)  ;  mais  les  obser-* 
valions  de  Slokes,  Graham  Steel,  Pawinski,  Gouget,  et  les  miennes  ne 
permettent  pas  le  dtfule.  Déjà,  il  y  a  plus  de  50  ans,  Adams  avait 
remarqué  que  dans  le  rétrécissement  milral,  l'artère  pulmonaire  subit 
une  «  dilatation  inusitée  ».  L'observation  de  Slokes  datant  de  1847  est 
très  discutable,  puisqu'il  s'agit  à  la  fois  d'une  insuffisance  des  valvules 
auriculo-venlriculaires  droite  et  gauche  et  d'une  dilatation  de  l'artère  pul- 

|monaire  et  de  l'aorte.  ' 

Néammoins,  il  existe  réellement  un  «  souffle  de  haute  pression  dans 
l'artère  pulmonaire  »,  comme  l'appelle  Graham  Steel,  et  il  est  établi 
que  les  valvules  artérielles,  aussi  bien  que  les  orifices  auriculo-venlri- 
culaires, permettent  la  régurgitation  sanguine  sous  l'influence  d'une 
pression  extrême  longtemps  continuée.  Il  est  encore  démontré  que  son 
mode  de  production  a  lieu  par  dilatation  et  altération  préalables  du  vais- 

'  G.  Bahbieiî.  De  l'insuffisance  fonctionnelle  des  valvules  du  cœur.  Thèse  de  Paris,  1896. 
|—  ■  X.  GouiiAUD,  Thèse  de  Paris,  1865.  Stokes  {loc.  cit.).  Ghaham  Steel,  médical  chi-o- 
nicle,  1888.  l'awiNsKi.  Deusch  arch.  f.  Klin.  med.  189i.  Gouget.  Revue  de  méd..  1895. 
Chauffard.  Journal  des  Praticiens  1895.  Huchahd.  Journal  des  Praticiens,  1895,  et  Bulletin 
méd.,  1896. 
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seau.  Du  reste,  dans  le  rétrécissement  tricuspidien  associé  au  rétrécis- 
sement milral,  celte  insuffisance  pulmonaire  peut  aussi  s'observer,  ainsi 
qu'il  résulte  d'une  observation  de  Dyce  Duckworlh.  Quant  à  u  l'altéra- 
tion préalable  »  du  vaisseau,  elle  aurait  été  vue  dès  188j  par  Raltone 
qui  a  constaté  des  lésions  d'artérite  et  d'athérome  de  l'artère  pulmo- 
naire dans  les  cas  de  rétrécissement  milral  avec  hypertrophie  du  cœur 
droit,  et  cela  indépendamment  do  l'alhérome  aortique  \ 

Le  souffle  de  haute  pression  s'observerait  dans  la  proportion  de 
13  pour  100.  Il  n'est  jamais  persistant,  et  l'un  de  ses  caractères  est  la 
grande  variabilité  de  son  intensité  et  de  sa  présence.  Balfour  parle  d'un 
souffle  diastolique  auriculaire  ayant  son  maximum  d'intensité  à  l'extré- 
mité sternale  de  la  4"  côte,  qu'il  «  n'est  pas  rare  de  rencontrer  dans  la 
sténose  mitrale  »  et  qui  a  pu  être  confondu  avec  un  souffle  diastolique 
pulmonaire. 

Le  fait  de  Gougct  est  démonstratif,  l'autopsie  ayant  démontré  la  dila- 
tation de  l'orifice  et  l'insuffisance  des  valvules  à  l'épreuve  de  l'eau.  Sur 
les  quatre  faits  de  Pawinski,  l'aulopsi'e  pratiquée  deux  fois  a  lait  cons- 
tater une  dilatation  avec  inocclusion  de  l'orifice  pulmonaire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  complication  consécutive  au  rétrécissement 
mitral  est  extrêmement  rare,  même  exceptionnelle.  Ce  n'est  pas  une  raison 
pour  la  nier,  ni  pour  chercher  toujours  à  donner  l'explication  trop  facile 
de  certains  souffles  inexpliqués  par  l'existence  de  bruits  exlra-cardiaques. 
Je  n'ai  constaté  que  trois  fois  celle  insuffisance  pulmonaire. 

Évolution;  pronostic. 

Le  rétrécissement  mitral  congénital  est  celui  qui  donne  la  plus  longue 
survie,  qui  présente  le  moins  de  complications,  qui  se  termine  le  plus 
tardivement  par  l'asystolie,  cela  pour  des  raisons  faciles  à  comprendre  : 
parce  qu'il  n'est  pas  associé  à  d'autres  lésions  valvulaires,  comme  le  fait 
se  rencontre  le  plus  souvent  dans  le  rétrécissement  d'origine  rhumatis- 
male ;  parce  qu'il  n'est  pas  compliqué  de  lésions  scléreuses  du  myocarde 
et  du  rein,  comme  on  le  voit  dans  le  rétrécissement  des  arlério-scléreux; 
enfin,  parce  que  le  phénomène  de  l'adaptation  de  l'organisme  à  la  lésion 
l'emportant  sur  celui  de  la  compensation,  détermine  une  sorte  à'infanti- 
lisme  mitral  qui  a  pour  résultat  de  réduire  le  fonctionnement,  l'activité 
nutritive  et  le  volume  de  tous  les  organes.  C'est  ainsi  que  l'on  peut  voir 
des  malades  arriver  à  la  vieillesse  avec  une  sténose  mitrale  datant  de 

'  DvcE  DucKwoRTH.  Stéaose  mitrale  et  tricuspide  avec  signes  physiques  de  reflux  pul- 
monaire artériel.  Clinical  Society  of  London,  janvier  1880.  Rattone.  Giornale  délia  r. 
accad.  de  med.  di  Torino,  1885. 
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l'enfance  ou  de  l'adolescence  et  que,  chez  l'un  d'eux,  les  premiers  troubles 
cardiaques  sont  survenus  à  72  ans*. 
Dans  l'élude  que  nous  avons  faite  sur  la  dyspnée,  le  trouble  fonction- 
I  nel  prédominant  du  rétrécissement  mitral,  nous  avons  démontré  les  mul- 
1  tiples  raisons  pour  lesquelles  le  danger  de  cette  maladie  est  au  poumon; 
I  nous  avons  indiqué  les  nombreuses  complications  qui  peuvent  être  les 
causes  de  la  mort,  subite,  rapide  ou  lente  ;  nous  avons  étudié  l'évolu- 
tion clinique  de  la  maladie,  nous  avons  fait  comprendre  pourquoi  la  cir- 
culation veineuse  est  longtemps  protégée  par  l'hypertrophie  du  cœur 
droit,  et  pourquoi  la  circulation  pulmonaire  est  plus  ou  moins  gravement 
menacée.  11  arrive  alors  que  TafTaiblissement  d^  ce  cœur  droit  ouvre  la 
porte  à  l'asystolie,  celle-ci  étant  d'autant  moins  tardive  que  le  rétrécisse- 
ment mitral  d'origine  rhumatismale  se  complique  d'insuffisance  ou  d'une 
autre  lésion  valvulaire.  La  dilatation  consécutive  des  cavités  droites  favo- 
rise la  production  de  la  thrombose  cardiaque,  et  c'est  ainsi  que  les 
embolies  pulmonaires  sont  plus  fréquentes  dans  cette  card'opalhie  val- 
vulaire que  dans  toutes  les  autres.  La  simple  congestion  pulmonaire  par 
stase  sanguine  affecte  plus  souvent  le  poumon  gauche,  et  les  infarctus 
pulmonaires  par  embolies,  avec  ou  sans  hémoplysies  consécutives,  se  pro- 
duisent plus  ordinairement  à  droite.  C'est  là  une  complication  des  plus 
graves,  et  la  mort  peut  ainsi  survenir  à  la  suite  d'inlarclus  pulmonaires 
répétés,  pour  ainsi  dire  par  asphyxie  et  sans  qu'il  y  ait  encore  aucun 
signe  d'asystolie  générale,  c'est-à-dire  en  l'absence  d'œdème  périphérique 
ou.  même  de  stase  sanguine  des  autres  organes. 

Diagnostic. 

'    ROULEMEMT  PUÉSYSTOLIQUE    DAÎS'S    d'aUTIîES  AFFECTIO.NS    CAUDIAQUES .    Le 

roulement  présystolique  semble  tellement  caractéristique  que  l'on  songe 
i  immédiatement  au  rétrécissement  mitral  Cependant,  on  l'observe  encore 
dans  d'autres  affections  cardiaques  (rétrécissement  aortique,  insuffisance 
aortique,  anévrysme  du  cœur).  Il  est  utile  de  connaître  ces  faits  pour 
éviter  l'erreur  d'admettre  une  sténose  mitralequi  n'existe  pas. 
1  Chez  un  malade  de  '21  ans,  rliuujalisant,  atteint  de  l'étrécissement  aor- 
tique, on  perçoit  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit  vers  le  bord 
du  sternum  un  léger  souffle  systolicpie  avec  second  bruit  normal.  Ce 
qu'il  y  a  de  particulier,  c'est  l'existence  d'un  roulement  présystolique 
s'entendant  un  peu  au-dessous  du  foyer  du  souffle  syslolique  dans  le 
troisième  espace  intercostal  droit,  et  ayant  les  caractères  du  roulement 

'  DuRoziEZ.  loc.  cil.  II.  HticHVRD.  Consultations  médicales,  1900.  Cailleus.   Thèse  de 
Paris,  1898.  L.  Ferranini.  Riforma  médica,  1900. 
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présyslolique  du  rétrécissement  mitral.  Il  est  probable  que  ce  symptôme 
insolite  était  dû  à  une  dilatation  considérable  de  l'espace  sous-aorlique  et 
favorisé  par  un  rétrécissement  très  serré  de  l'orifice  de  l'aorte,  comme 
le  fait  résulte  d'un  second  cas  observé  par  Lemoine  (de  Lille)'.  L'inter- 
prétation est  exacte,  et  j'ai  vu  un  cas  semblable  confirmé  à  l'autopsie. 
Le  diagnostic  est  relativement  facile,  puisque  ce  roulement  présyslolique 
siège  à  la  base,  qu'il  ne  s'accompagne  pas  du  dédoublement  du  second 
bruit,  ni  des  autres  signes  de  la  sténose  mitrale. 

Nous  avons  déjà  dit  que  dans  Vimuffisance  aorlique,  on  peut  constater 
plus  souvent  à  la  pointe  un  roulement  présystolique,  alors  que  l'autopsie 
révèle  l'intégrité  absolue  de  l'oriûce  mitral.  Alors,  il  peut  s'agir  d'un 
souffle  présystolique  inorganique  ayant  tous  les  caractères  d'un  bruit 
extra-cardiaque.  Plus  fréquemment,  il  s'agit  du  renforcement  présysto- 
lique du  souffle  diastolique  de  l'insuffisance  aortique,  comme  Austin  Flint 
l'a  démontré  le  premier  dès  18G2,  en  admettant  la  production  d'une  sorte 
de  rétrécissement  mitral  relatif,  théorie  adoptée  en  partie  par  Sansom. 
D'autres  auteurs  (Guiteras,  Bramwell,  Lees)  admirent  ensuite  sur  la  foi 
des  autopsies,  l'insuffisance  de  la  valvule  sigmoïde  postérieure  produisant 
à  la  fin  du  reflux  sanguin  de  l'aorte  dans  le  ventricule  une  vibration  de 
la  grande  valve  mitrale.  Cette  opinion  est  d'autant  plus  acceptable  qu'une 
de  nos  autopsies  a  démontré  la  lésion  isolée  de  la  valvule  sigmoïde 
postérieure  dans  un  cas  où  pendant  la  vie  le  souffle  présystolique  avait 
été  constaté  en  l'absence  de  lésion  mitrale.  Il  est  donc  impossible 
d'accepter  l'explication  de  Potain  et  Converse,  laquMie,  si  elle  était 
exacte,  devrait  s'appliquer  à  des  cas  bien  plus  nombreux  (rencontre  du 
courant  venant  de  la  cavité  auriculaire  pendant  la  systole  de  l'oreillette 
avec  le  courant  aorlique  refluant  dans  le  ventricule)  ^ 

Quoi  qu'il  en  soit  des  théories,  l'intérêt  du  fait  assez  fréquent  réside 
dans  le  diagnostic  :  il  s'agit  de  savoir  s'il  s'agit  d  un  rétrécissement  mitral 
associé  à  l'insuffisance  aortique,  ou  d'un  faux  rétrécissement  mitral.  Dans 
le  premier  cas,  on  observe  souvent  un  dédoublement  du  second  bruit  à  la 
base,  mais  non  toujours  parce  que  celui-ci  est  masqué  par  le  souffle  dias- 
tolique de  l'insuffisance  aortique,  la  percussion  de  Toreillelte  gauche  à  la 
partie  postérieure  du  thorax  dénote  une  matité  plus  ou  moins  considé- 

'  G.  Lemoine.  Rétrécissement  aortique  avec  roulement  présystolique,  Bull.  méd.  du  Nord, 
1S91. —  ^  Fi-iNT,  Am.  Journ.  of  méd.  se,  1862.  Gharlewood  Turner.  Saint-Thomas  hos p.  reports, 
1870.  Keyt.  Boston  med.  and  surg.  Jouvn.,  1883.  Sansom.  Manual  of  llte  phys.  diognosis  of 
Ihe  heurt,  1881  et  1892.  Guiteras.  Philad.  méd.  News.,  1885.  Renzi.  Rivista  clin,  e  térap., 
188;i.  BiiAMWELL,  Gau\dner,  Lues.  Am.  Journ.  7néd.  se,  1888,  1889  et  1890.  Grocco,  liiforma 
medica,  1888.  Maglire.  Méd.  chronicle.  1890.  Phear,  Fischer.  Lancet.  1895.  Lespërance. 
Thèse  de  Paris,  1891.  Cantalamessa,  Riforma  méd.,  1891.  Laget  et  J.  Fabre.  Marseille  méd., 
189U.  G.  M.  Co.nverse.  Thèse  de  Paris,  1898. 
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rable,  le  plus  souvent  on  observe  un  pouls  ayant  les  caractères  du  pouls 
de  Vieussens-Corrigan  avec  le  syndrome  arlériel,  et  enfin  il  existe  un 
trouble  fonctionnel  très  accusé,  la  dyspnée  qui  d'ordinaire  est  très  peu 
accentuée  dans  l'insuffisance  aorlique  pure.  Dans  le  second  cas,  il  n'y  a 
pas  de  dédoublement  du  second  bruit,  pas  de  dyspnée,  le  bruit  présys- 
lolique  n'a  pas  les  caractères  du  roulement  présystolique  de  la  sténose 
milrale. 

Dans  une  maladie  rare,  anévrysme  du  cœur  et  de  sa  pointe  surtout,  on 
a  constaté  un  souffle  présystolique.  L'observation  de  Kasem-Beck  (de 
Razan),  est  très  nette  à  ce  sujet.  Homme  de  63  ans  avec  dyspnée,  dou- 
leurs thoraciques,  pouls  veineux,  impulsion  très  forte  de  la  pointe  au 
6°  espace,  souffle  présystolique  à  la  pointe  avec  renforcement  du  second 

I  bruit  pulmonaire.  On  croit  à  un  rétrécissement  avec  légère  insuffisance 
milrale  et  inocclusion  tricuspidienne  ;  à  l'autopsie,  pas  de  rétrécissement 
mitral,  mais  poche  anévrysmale  de  la  pointe  avec  insuffisance  relative 
de  la  mitrale  et  de  la  tricuspide  '. 

Enfin,  le  bruit  de  galop  de  la  néjihrile  interstitielle  peut,  lorsqu'il 
existe  à  la  fin  de  la  diastole  et  qu'il  est  par  conséquent  neltement  pré- 
systolique, faire  croire  à  un  réirécisseraent  mitral.  L'erreur  sera  de  courte 

I  durée,  si  l'on  réfléchit  que,  dans  la  première  maladie  existent  des  signes 
absolument  opposés  à  ceux  de  la  seconde  :  hypertension  artérielle,  hyper- 
trophie venlriculaire  gauche,  symptômes  rénaux. 

Dédoublement  du  second  bkuit.  —  Souvent  dans  le  rétrécissement  mitral, 
le  dédoublement  du  second  bruit  est  le  seul  signe  de  la  maladie,  et  alors 
il  peut  être  confondu  avec  les  dédoublements  normaux  liés  à  la  respi- 
ration. Mais,  je  me  hâte  de  redire  que  ces  derniers  sont  très  rares,  contrai- 
rement à  l'opinion  généralement  admise,  ils  sont  transitoires,  apparais- 
sant seulement  à  quelques  révolutions  cardiaques,  sous  la  dépendance  des 
mouvements  respiratoires  ;  d'autre  part,  dans  le  rétrécissement  mitral 
caractérisé  seulement  par  le  dédoublement  du  second  bruit,  il  y  a  tou- 
jjours  un  symptôme  fonctionnel  prédominant,  la  dyspnée,  et  le  timbre 
éclatant  du  premier  bruit  à  la  pointe,  en  l'absence  même  du  roulement 
présystolique,  permet  de  fixer  le  diagnostic. 

On  aurait  encore  constaté  parfois  un  dédoublement  du  2"  bruit  dans  la 
convalescence  des  maladies  infectieuses  (fièvre  typhoïde,  rougeole, 
diphtérie,  pneumonies).  Le  fait  est  extrêmement  rare,  et  il  n'y  a  pas 
jlieu  de  s'y  arrêter,  d'autant  plus  que  ce  dédoublement  est  seulement  tran- 
sitoire '\ 

D'après  Friedreich,  de  simples  lésions  d'une  ou  deux  valvules  signioïdes 

I    '  Kasem-Beck.  Centralb.  f.  innere  méd.,  1897.  —  ^  G.  Galli,  Munc/i.  Woc/i.,  1902. 
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peuvent  n'amener  d'autre  trouble  dans  leur  mécanisme  qu'une  modifica- 
tion dans  leur  mobilité  et  leur  vibralilité,  d'où  la  production  d'un  léger 
dédoublement  :  mais,  le  fait  est  loin  d'être  démontré.  D'après  Drasche,  dans 
l'insuffisance  aortique,  le  second  bruit  aortique  peut  être  comme  scindé 
en  deux  parties  ;  ce  fait  est  encore  très  discutable,  et  du  reste  le  dia- 
gnostic est  toujours  très  facile  par  la  constatation  du  syndrome  arlériel. 

D'après  Cutfer  et  R.  Bonneau,  V hi/iicvtcns'nnt  <lc  la  grande  circulation 
pourrait  donner  lieu  à  un  dédoublement  du  se(;ond  bruit  à  précession 
aortique,  et  les  degrés  de  l'intensité  de  cette  hypertension  se  mesure- 
raient progressivement  par  les  trois  symptômes  suivants  :  d'abord  simple 
accentuation  du  second  bruit  aortique,  puis  dédoublement  à  précession 
aortique  sans  abaissement  de  la  pointe,  enfin  dédoublement  avec  abais- 
sement de  la  pointe.  Je  ne  puis,  ni  nier  ni  affirmer  le  fait,  parce  que  je 
ne  l'ai  pas  encore  observé. 

Enfin,  Friedreich  a  décrit  une  espèce  particulière  du  dédoublement  du 
second  bruit  dans  la  si/mphi/se  péricardiquc ,  produit  par  la  rétraction 
systoli(iue  de  la  paroi  et  son  retour  à  la  situation  primitive  pendant  la 
diastole.  Les  vibrations  de  la  paroi  Ihoracique  déterminées  par  ce 
mouvement  rapide,  donnent  lieu  à  un  bruit  diastolique  sourd  suivant 
aussitôt  le  deuxième  bruit,  de  sorte  que  celui-ci  paraît  assez  nettement 
redoublé.  Il  suffit  sans  doute  d'appeler  l'attention  sur  ces  causes  d'erî^eur 
pour  les  éviter'. 

Absicnce  ue  siGMiiS  d'auscultation  [rétrécissements  a^phones).  —  Dans 
les  rétrécissements  très  serrés  des  orifices,  il  arrive  souvent  que  les 
signes  d'auscultation  sont  nuls,  que  le  souffle  caractéristique  est  absent 
d'une  façon  permanente.  C'est  un  fait  signalé  depuis  longtemps  par  les 
auteurs  anciens,  déjà  par  Adams  dès  1828,  puis  par  Henderson,  Bouillaud. 
par  O'Ferral  qui  avait  très  bien  remarqué  que  la  disparition  des  bruits  de 
souffle  indique  le  plus  souvent  une  aggravation  des  cardiopathies  valvu- 
laires,  par  Buckner  qui  avait  vu  le  souffle  présyslolique  disparaître  dans 
les  cas  de  contractions  cardiaques  tumultueuses  et  irrégulières,  par 
Graves,  par  Stokes  qui  donne  plusieurs  exemples  d'absence  ou  de  dis- 
parition des  bruits  de  souffle  dans  les  sténoses  mitrale  et  aortique,  par 
Hilton  Fagge  qui  a  trouvé  à  l'autopsie  40  cas  de  rétrécissements  mitrau\ 
absolument  latents,  enfin  par  Gola  qui  avait  même  prétendu  avec  exagé- 
ration que  le  rétrécissement  mitral  existe  le  plus  souvent  sans  souffle.  J'ai 
fait  l'autopsie  de  neuf  rétrécissements  mitraux  extrêmement  serrés  et  qui 
avaient  été  absolument  et  continuellement  aphones  pendant  la  vie".  Les 


^Cvvvr.n  eiMo'S's^KV .  J  ournal  des  P  raliciens .  1902.  Fiuedueich,  loc.  cil.  Potain,  Soc.  ana/.,  18o(i. 
DruAND.  Valeur  sémeiologique  du  dédoublement  du  seroud  bi  uit  du  cœur  dans  la  symphysi' 
cardiaquf.  Thèse  de  Paris,  Ib94.  —  -  «  Cliose  digue  de  remarque,  c'est  que  les  cas  dans  les 
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observations  de  ce  genre  sont  plus  nombreuses  qu'on  le  croit,  et  dans 
les  bulletins  de  la  Société  anatomique  je  relève  les  faits  suivants  : 

Chez  une  femme  de  46  ans,  rhumatisante,  lèvres  violacées  et  pâleur  de  la 
face,  aucun  bruit  de  souffle  pendant  la  vie,  alors  qu'à  l'autopsie  on  trouve 
une  sténose  mitrale  considérable  avec  une  cavité  auriculaire  presque  entiè- 
rement obstruée  par  des  caillots  (Bouteiller,  1849).  —  Chez  une  femme  de 
S4  ans,  rétrécissement  léger  de  la  tricuspide  et  considérable  de  la  mitrale 
avec  absence  de  souffle,  pouls  presque  imperceptible  (Turner,  i8o5).  — 
Double  rétrécissement  aortique  et  mitral  chez  une  vieille  femme,  sans 
aucun  bruit  de  souffle  pendant  la  vie  avec  battements  du  cœur  très  fré- 
quents (160)  et  faibles,  tumultueux  par  moments  (Marey,  18o8).  —  Femme 
de  43  ans,  non  rhumatisante,  bruits  du  cœur  tumultueux  et  irréguliers, 
violence  du  choc  précordial  et  faiblesse  extrême  du  pouls,  jamais  aucun 
bruit  anormal  du  cœur;  à  la  fm  de  la  vie,  œdème  du  membre  supérieur 
droit;  à  l'autopsie,  rétrécissement  considérable  de  l'orifice  mitral  par  un 
anneau  calcaire,  oreillette  gauche  très  dilatée  pouvant  admettre  le  poing. 
(Axenfeld  et  Rocba  y  Castillo,  4861).  —  Pendant  la  vie,  chez  une  femme 
de  37  ans,  on  note  les  symptômes  suivants  :  pouls  irrégulier,  inter- 
mittent, dyspnée,  battements  des  jugulaires  et  du  foie,  puis  œdème  du 
bras  gauche  par  thrombose,  veineuse  de  la  sous-clavière  ;  aucun  bruit  de 
souffle  au  cœur.  A  l'autopsie,  sténose  mitrale  très  prononcée,  légère  insuffi- 
sance aortique,  insuffisance  tricuspidienne  secondaire  (L.  Dreyfus,  1875;.  — 
Chez  un  homme  de  42  ans,  aucun  symptôme  net  d'affection  cardiaque  : 
dyspnée,  pâleur  des  téguments,  pouls  régulier  d'une  amplitude  moyenne, 
battements  et  bruits  du  cœur  normaux,  pas  d'œdème;  puis  orthopnée, 
asphyxie,  albuminurie.  A  l'autopsie,  rétrécissement  mitral  très  serré  (Barth, 
1879j.  —  A  Tautopsie  d'une  femme  morte  subitement  et  pendant  la  vie  de 
laquelle  on  avait  constaté  des  bruits  valvulaires  normaux  et  sourds  avec 
souffle  d'insuffisance  triscuspide  et  thrombose  veineuse  du  tronc  bracbio-cépha- 
lique  gauche  de  la  jugulaire  interne,  on  trouve  un  rétrécissement  mitral 
très  serré  (Alp.  Robert,  1880).  — •  Rétrécissement  mitral  sans  aucun  signe 
stéthoscopique  pendant  la  vie  (Lebreton,  1884). 

Dans  plusieurs  observations,  l'absence  des  signes  d'auscultation  a  été 
constante,  tandis  que  dans  d'autres  plus  nombreuses,  elle  a  été  tran- 
sitoire ou  ne  s'est  montrée  qu'à  la  période  ultime  de  la  maladie  par 
suite  de  l'affaiblissement  de  la  contractilité  cardiaque,  de  l'asystolie,  de 
l'arythmie  palpitante,  de  la  tachycardie  ou  de  la  tachy-arythmie  entravant 

i|uels  je  n'ai  pas  constaté  ce  bruit,  étaient  précisément  relatifs  à  des  rétréci? seaients  portés 

I'  au  plus  haut  degré.  »  Bouili.aud.  Traité  de  nosographie  médicale,  1846.  Adams,  Mal.  du 
■cœur,  1828.  Henueuson,  Arch.  de  méd.,  1835.  O'Ferral.  Dublin  Journ.  of  méd.  se,  1843. 
BucKXER.  Deulsch.  klin.,  185S.  Hilton  Faugr.  Cit.  de  Stokes.  Gala.  Malattie  délie  aperture 
€  degli  apparechi  valvolari  del  cuore.  Gaz.  méd.  e  Lomhardia,  1857. 
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la  perception  des  bruils  de  souffle.  D'autres  fois,  comme  je  l'ai  constaté 
dans  deux  observations  avec  autopsie,  la  production  d'une  péricardite 
adhésive  chez  les  malades  atteints  de  rétrécissement  a  fait  disparaître  tous 
les  bruits  d'auscultation  sauf  le  dédoublement  du  second  bruit  par  suite 
de  la  dilatation  consécutive  du  ventricule  gauche,  et  je  trouve  à  ce  sujet 
le  fait  suivant  :  Chez  un  malade  atteint  de  sténose  mitrale  d'origine  rhu- 
matismale depuis  10  ans,  et  ensuite  de  tuberculose  pulmonaire,  on  cons- 
tate à  la  fin  de  la  vie  une  disparition  presque  complète  de  tous  les 
symptômes  physiques  du  rétrécissement  avec  apparition  subséquente 
d'un  souffle  systolique  à  la  pointe,  en  raison  d'une  symphyse  cardiaque 
totale  qui  avait  eu  pour  résultat  de  déterminer  une  dilatation  très  marquée 
du  ventricule  gauche  et  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  ^  Dans  ces  cas, 
le  rétrécissement  mitral  étant  léger  et  les  valves  conservant  encore  une 
certaine  souplesse,  une  dilatation  du  ventricule  gauche  a  pu,  en  élargis- 
sant l'orifice,  atténuer  la  gravité  de  la  sténose  mitrale. 

Dans  les  neuf  cas  que  j'ai  observés,  j'ai  pu  établir  quatre  fois  le  dia- 
gnostic formel  de  rétrécissement  mitral,  non  pas  en  m'appuyant  sur  les 
symptômes  d'auscultation  qui  étaient  absents,  mais  sur  ceux  delà  palpa- 
lion  (vibration  mitrale,  frémissement  présystolique),  une  fois  sur  la  per- 
cussion de  l'oreillette  gauche  très  dilatée  à  la  partie  postérieure  du  thorax, 
quatre  fois  sur  l'existence  d'une  dyspnée  intense  qui  est,  je  le  répète,  le 
symptôme  fonctionnel  primordial  de  la  maladie,  et  aussi  sur  la  perception 
auditive  du  claquement  dur  du  premier  bruit.  D'autre  part,  il  est  de  règle 
de  mettre  les  malades  au  repos  le  plus  complet,  de  presfcrire  pendant  plu- 
sieurs jours  la  digitale  qui  en  ralentissant  et  en  régularisant  le  cœur,  fait 
apparaître  souvent  quelques  signes  d'auscultation  de  la  sténose  mitrale 
et  devient  ainsi  un  sérieux  élément  de  diagnostic.  Je  ne  crois  donc  pas, 
comme  Friedreich  le  prétend,  que  les  bruits  anormaux  disparus,  peuvent 
le  plus  souvent  réapparaître  à  la  suite  des  mouvements  déterminant  une 
forte  excitation  cardiaque. 

Rétrécissemext  mithal  si-asmodique.  —  Le  problème  du  rétrécissement 
mitral  spasmodique  sans  lésion  de  la  valvule,  est  encore  à  l'étude.  C'est 
Peter  le  premier  qui  a  posé  la  question^  par  cette  phrase  :  «  Les  chloro- 
tiques  font  des  rétrécissements  par  spasme,  comme  elles  font  des  insuffi- 
sances par  atonie  ».  Cette  question  ne  fut  reprise  ensuite  qu'en  1894  par 
Fislier  (de  Bristol),  qui  en  a  réuni  12  cas  en  relatant  aussi  quelques  faits 
empruntés  à  Donkin,  Sturges,  Graham  Steel,  puis  la  môme  année  par 
Audéoud  et  Jacot-Descombes  (de  Genève)  qui  en  pubUèrent  13  observa- 
tions, par  Picot  (de  Bordeaux),  enfin  par  Chevereau  et  Royer  dans  leurs 

'  V.KLUXRD,  Revue  de  7néd.  l^idl. 
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thèses  inaugurales  -.  Eichhorst  pense  que  le  rétrécissement  mitral  est 
susceptible  d'une  guérison  spontanée,  et  il  cite  à  l'appui  l'exemple  d'une 
jeune  fille  de  14  ans  chez  laquelle  on  vit  se  développer  un  rétrécisse- 
ment  mitral,  à  l'occasion  d'un  rhumatisme  articulaire.  Or,  «  tout  d'un 
j  coup  »  le  souffle  disparut,  et  pendant  un  an  que  cette  jeune  fille  fut 
I  tenue  en  observation,  il  fut  impossible  de  rien  constater  d'anormal  au 
cœur.  On  peut  se  demander  si  un  rétrécissement  mitral  qui  disparaît 
«  tout  d'un  coup  »,  n'est  pas  un  rétrécissement  spasmodique. 

Celui-ci,  comme  dans  les  sténoses  organiques,  peut  présenter,  quoique 
rarement,  le  rythme  mitral  presque  au  complet,  sauf  le  claquement  d'ou- 
verture  et  la  vibration  mitrale  qu'on  n'observe  presque  jamais.  11  s'en  dis- 
tingue par  le  caractère  transitoire  et  presque  passager  des  signes  de 
sténose,  par  l'atténuation  des  troubles  fonctionnels,  par  sa  coexistence 
fréquente  avec  la  chlorose,  le  goitre  exophthalmique,  les  névroses,  quoique 
le  rétrécissement  mitral  pur  (dégénérescence  organique)  puisse  être  com- 
pliqué d'hystérie  ou  d'épilepsie  (dégénérescences  fonctionnelles).  11  est 
parfois  révélé  par  un  souffle  présystolique  et  systolique,  et  Fisher  qui  fait 
cette  remarque  a  pu  à  l'autopsie  constater  l'absence  de  tout  rétrécissement 
mitral  et  d'insuffisance  aortique.  Mais,  si  dans  huit  autopsies,  il  a  noté  la 
présence  de  petites  granulations  sur  les  valvules  mitrales,  on  ne  peut  leur 
faire  jouer  un  rôle  dans  la  production  des  bruits  mitraux,  d'autant  plus 
que  ces  granulations  (hémato-nodules)  sont  fréquentes  chez  les  enfants, 
et  que  chez  deux  malades  âgés  de  plus  de  15  ans  elles  ont  fait  défaut. 
11  interprète  les  bruits  de  roulement  quelquefois  si  intenses,  dit-il,  que 
dans  un  cas  on  pouvait  les  entendre  à  la  partie  postérieure  du  thorax  vers 
l'angle  de  l'omoplate,  en  admettant  la  production  de  contractions  anor- 
males des  muscles  papillaires  et  de  vibrations  de  leurs  tendons,  opinion 
Irès  discutable,  puisque  cette  contracture  serait  accusée  de  produire  tan- 
tôt un  rétrécissement,  tantôt  une  insuffisance. 

Les  mêmes  objections  s'adressent  à  une  autre  hypothèse  expliquant 
la  formation  d'un  rétrécissement  par  la  tension  de  la  grande  valve 
(mitrale  qui  dirigée  vers  l'angle  gauche  du  ventriaule  par  la  contracture 
des  muscles  papillaires,  viendrait  en  se  plaçant  presque  au-devant  de 
l'orifice  auriculo-ventriculaire  contribuer  au  rétrécissement  de  l'orifice 
^Cuffer,  Chevereau)  ;  à  cette  autre  hypothèse  admettant  une  pression 
concentrique  de  l'anneau  par  les  fibres  myocardiques  qui  s'y  insèrent. 
Cette  dernière  opinion  serait  admissible  s'il  était  absolument  démontré, 

S  '  FisHEU.  Association  méd.  britannique,  1894.  Jacot.  Descombes  et  Al'déoud.  Ann.  suisses 
\des  se.  méd,.  1894.  Picot.  Rapports  du  rétrécissement  mitral  avec  l'hystérie;  rétrécisse- 
ment mitral  temporaire  d'origine  hystérique  (Cojir/î'è.çc/e  iîocï/eaw.r,  189^)  et  Gaz.  liebd.des 
se.  méd.  de  Bordeaux,  1896.  Cheveueav,  Royer   [Thèses  inauf/.  de  Paris,  1896  et  d899). 
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comme  le  pensent  liesse,  Krehl  et  Heitler,  que  l'orifice  auiiculo-ventricu- 
laire  est  entouré  d'un  sj)hincter  musculaire  dont  le  resserrement  spas- 
modique  contribuerait  à  fermer  l'orifice  pendant  la  systole.  Nous  discu- 
terions une  autre  hypothèse,  celle  d'un  souffle  extra-cardiaque  présysto- 
lique,  si  réellement  ces  souffles  dont  on  abuse  n'étaient  pas  bons  à  tout 
faire,  à  résoudre  trop  aisément  toutes  les  difficultés  cliniques.  Et  du 
reste,  dans  celte  occurrence,  comment  expliquer  la  production  du  rythme 
milral  presque  complet? 

Nous  nous  rallions  à  l'explication  suivante  :  Chez  les  hystériques,  les 
chlorotiques,  les  nerveux,  il  se  produit  des  dilatations  du  cœur  capables  de 
déterminer  une  sorte  de  rétrécissement  virtuel  de  l'orifice  mitral  ;  celui- 
ci  sans  être  rétréci,  serait  très  disproportionné  avec  la  cavité  momenta- 
nément agrandie  du  ventricule  gauche.  Et  si  cette  sténose  virtuelle  ne 
s'observe  pas  dans  la  dilatation  consécutive  aux  affections  rénales,  c'e^t 
parce  que  cette  dilatation  est  toujours  hypertrophique,  portant  sur  la  tota- 
lité du  cœur  gauche. 

Le  diagnostic  de  ce  rétrécissement  mitral  spasmodique  dont  l'existence 
est  encore  discutée  avec  raison,  ne  serait  pas  toujours  facile.  Cependant, 
on  comprend,  s'il  existe  réellement,  qu'il  ne  doit  pas  présenter  certains 
signes  physiques  comme  le  claquement  d'ouverture,  le  claquement  de 
fermeture,  et  que  les  troubles  fonctionnels,  parmi  lesquels  la  dyspnée, 
ne  peuvent  avoir  l'intensité  qu'ils  acquièrent  dans  les  rétrécissements 
organiques.  Mais,  il  y  a  des  auteurs  qui  admettent  facilement,  donc 
souvent,  ce  rétrécissement  spasmodique  ;  il  en  est  M'autres  qui  l'ad- 
mettent très  difficilement.  Je  suis  avec  ces  derniers. 

Degués,  GUAViTÉ  ou  uÉiliÉcissE.M ENT  MnitAi..  —  Ou  a  tenté  d'établir  le 
diagnostic  du  degré  de  la  sténose  mitrale  d'après  les  variétés  du  dédou- 
blement du  second  bruit,  et  s'appuyant  sur  des  considérations  théoriques, 
Potain  a  posé  les  lois  suivantes  :  Le  rétrécissement  du  premier  degré  se 
traduit  par  un  dédoublement  à  précession  aorlique  ;  celui  du  second 
degré  par  une  accentuation  plus  ou  moins  marquée  du  second  bruil 
pulmonaire  sans  dédoublement  ;  celui  du  troisième  degré  par  un  dédou- 
blement à  précession  pulmonaire. 

On  trouve  malheureusement  en  clinique  beaucoup  de  faits  qui  sont  loin 
de  confirmer  ces  règles,  et  quand  même  celles-ci  seraient  exactes,  on  ne 
voit  pas  ce  que  la  clinique  peut  y  gagner;  car  le  degré  d'un  rétrécissement 
valvulaire  n'est  pas  synonyme  de  gravité,  et  telle  sténose  très  serrée  peut 
avoir  une  évolution  moins  rapide  et  moins  grave  que  telle  autre  beaucoup 
moins  accentuée,  mais  avec  une  oreillette  gauche  remplie  de  caillots,  un 
cœur  dilaté  et  un  myocarde  dégénéré.  Un  rétrécissement  mitral  congénital 
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très  serré,  au  troisième  degré  avec  dédoublement  à  précession  pulmonaire, 
peut  donner  encore  une  longue  survie  en  raison  de  la  parfaite  adaptation 
de  l'organisme  à  la  lésion,  tandis  qu'une  autre  sténose  d'origine  rhumatis- 
male et  seulement  au  deuxième  ou  même  au  premier  degré  avec  simple 
dédoublement  à  précession  aortique  est  beaucoup  plus  grave  et  plus  rapide 
dans  son  évolution  en  raison  même  de  l'insuffisance  de  la  compensation. 

Parmi  beaucoup  d'autres,  un  seul  exemple  va  le  démontrer  :  il  s'agit 
d'un  rétrécissement  mitral  très  serré,  sous  forme  d'une  fente  rigide  d'un 
centimètre  de  longueur  sur  deux  millimètres  de  largeur,  qui  datant  de 
l'âge  de  14  ans  a  permis  une  survie  de  42  ans,  malgré  quatre  grossesses 
menées  à  terme.  Dans  ce  cas,  comme  dans  tant  d'autres,  en  quoi  le  diag- 
nostic du  degré  de  ce  rétrécissement  pouvait-il  avoir  la  moindre  impor- 
tance clinique?  D'autre  part,  nous  avons  rappelé  les  cas  où  avec  le  rétré- 
cissement très  serré  de  trois  orifices  (mitral,  tricuspidien,  aortique), 
l'adaptation  s'est  faite  de  telle  sorte  que  pendant  d'assez  longues  années 
la  maladie  a  silencieusement  évolué  avec  des  phénomènes  tardifs  de 
décompensation.  Puis,  un  élément  sérieux  de  pronostic  réside  dans  l'ac- 
centuation du  second  bruit  pulmonaire,  laquelle  veut  dire  que  le  ventricule 
droit  a  gardé  sa  vigueur,  et  dans  sa  diminution  d'intensité  qui  traduit 
souvent  l'affaiblissement  de  ce  même  ventricule*.  Enfin,  on  a  tort  de  ne 
donner  aucune  signification  à  la  disparition  permanente  de  ce  dédouble- 
ment qui  survient  dans  des  conditions  multiples,  et  souvent  lorsque  le 
rétrécissement  mitral  est  compliqué  de  rétrécissement  tricuspidien.  En 
un  mot,  au  point  de  vue  clinique,  il  est  moins  important  de  connaître 
le  degré  d'une  lésion,  d'un  rétrécissement  ou  d'une  insuffisance  valvu- 
laire,  que  la  gravité  de  la  maladie^  et  cette  gravité  se  reconnaît  beaucoup 
mieux  par  la  constatation  des  troubles  fonctionnels  que  par  celle  des 
signes  physiques. 

Trois  sténoses  mitisales.  —  Nous  avons  démontré  qu'il  existe  trois 
sortes  de  rétrécissement  mitral  :  l'un  d'origine  congénitale,  l'autre  acquis 
d'origine  endocardique  et  le  plus  souvent  rhumatismale,  le  troisième 
également  acquis  de  nature  artérielle.  Le  diagnostic  de  ces  trois  variétés 
doit  toujours  être  présent  à  l'esprit  du  clinicien.  Nous  avons  insisté  sur 
l'étude  des  deux  premières,  et  nous  renvoyons  pour  celle  du  rétrécisse- 
ment mitral  artériel  au  tome  P'' (p.  377-384). 

'  James  Sawver.  /J/77.  méd.journ.  1883, 


XLIX 


INSUFFISANCE  MITRALE 

A  l'élat  normal,  au  moment  de  la  systole  du  ventricule  gauche,  la  val-  ] 
vule  mitrale  vient  obturer  complètement  l'orifice  de  communication  entre    j  i 
le  ventricule  et  l'oreillette  correspondante,  et  permettre  ainsi  à  l'ondée  jt 
sanguine  de  passer  en  entier  dans  tout  l'arbre  aortique.  Chaque  fois  ( 
qu'une  cause  quelconque  modifie  cet  état  physiologique  et  permet  le 
refiux  partiel  du  sang  dans  l'oreillette  gauche,  il  y  a  insuffisance  mitrale. 

Quatre  causes  ditTérentes  peuvent  produire  cette  inocclusion  valvulaire  ; 
donc,  quatre  sortes  d'insuffisance  mitrale  doivent  être  décrites,  suivant 
l'origine  endocardique,  artérielle,  traumatique,  fonctionnelle.  î 

L'insuffisance  mitrale  artérielle  (ou  des  artério-scléreux)  a  déjà  été  ï 
étudiée  (t.  I,  p.  3(i9-377).  î 

Historique.  5 

Au  point  de  vue  analomique,  rinsuffisance  mitrale  est  connue  depuis  long- 
temps, et  dans  la  première  édition  de  son  livre  dès  1749,  Sénac  parle  d'un 
homme  sujet  à  des  étouffements  chez  lequel  «  il  y  avait  apparence  que  l'oreil- 
lette gauche  avait  une  cavité  plus  grande,  car  la  contraction  du  cœur  pou- 
vait y  renvoyer  le  sang  avec  force,  les  valvules  ne  fermant  jamais  l'entrée 
de  ce  ventricule;  elles  étaient  appliquées  aux  parois,  leur  ossification  ne 
leur  permettait  pas  de  s'élever...  Le  sang  doit  refluer  dans  l'oreillette 
lorsque  les  ventricules  se  contractent;  il  doit  donc  entrer  en  moindre  quan- 
tité  dans  l'aorte,  le  pouls  sera  donc  peu  dilaté;  mais  si  l'oreillette  se  remplit  i 
dès  que  le  cœur  se  resserre,  les  palpitations  arriveront  nécessairement;  c'est  i 
ce  que  nous  avons  prouvé  en  traitant  de  la  théorie  du  mouvement  du  cœur».  ( 

Dans  Morgagni,  il  y  a  des  exemples  de  presque  toutes  les  lésions  valvu-  I 
laires  à  l'exception  de  l'insuffisance  mitrale  qui  n'est  pas  mentionnée.  j 

Au  point  de  vue  clinique,  l'insuffisance  mitrale  aurait  été  déjà  reconnue  ; 
pendant  la  vie  d'après  Allan  Burns  (1809),  par  Brown  (d'Edimhourg)  et  par  I 
Rutherford.  Gorvisart  qui  a  cependant  si  bien  décrit  le  faciès  propi'ia  des  | 
maladies  du  cœur,  insiste  surtout  sur  les  rétrécissements  des  divers  ori- 
fices. Du  reste,  comme  on  le  comprend,  l'histoire  clinique  de  toutes  les  affec- 
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lions  valvulaires  perdues  autrefois  dans  la  description  des  anévrysmes  passifs 
etdes  diverses  hypertropliies  ou  dilatations  du  cœur,  ne  date  en  réalité  que 
de  la  découverte  de  l'auscultation. 

Cependant,  Laennec  lui-même  ne  donne  aucune  description  précise  de 
l'insuffisance  mitrale.  Il  étudie  les  signes  de  l'induration  cartilagineuse  et 
osseuse  des  valvules,  «  le  frémissement  cataire  et  le  bruit  de  soufflet  inhérent 
à  la  contraction  de  l'oreillette  gauche  »,  signes  permettant  d'affirmer  le 
rétrécissement  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  ;  il  a  le  mérite  de 
faire  observer  que  les  altérations  des  valvules  ont  peu  d'influence  sur  la  santé 
générale  tant  que  le  tissu  du  cœur  est  resté  sain. 

Après  les  recherches  de  Rouanet  sur  le  rôle  des  valvules  dans  la  produc- 
tion des  bruits  du  cœur,  Filhos  en  1833  affirme  que  le  souffle  au  premier 
temps  est  le  résultat  d'un  reflux  du  sang  du  ventricule  dans  l'oreillette,  par 
suite  de  l'altération  de  la  valvule  auriculo-ventriculaire. 

Bouillaud  élucide  ensuite  l'étiologie  des  lésions  mitrales,  montrant  le  rôle 
de  l'endocardite  dans  l'épaississement,  l'induration,  le  raccourcissement  des 
valvules  et  des  cordages  tendineux.  Comme  Filhos,  il  constate  le  souffle 
produit  par  le  reflux  du  sang  dans  l'oreillette,  sous  l'influence  de  la  déforma- 
tion valvulaire.  Il  a  surtout  en  vue  la  valvulite  rhumatismale  avec  double 
lésion,  insuffisance  et  rétrécissement,  et  constate  les  deux  bruits  de  souffle 
systolique  et  diastolique.  Quand  l'induration  de  la  membrane  interne 
du  cœur  a  déterminé  une  insuffisance  sans  rétrécissement  d'orifice,  «il  naît 
du  reflux  un  bruit  de  soufflet  quelquefois  très  fort,  isochrone  à  la  systole 
ventriculaire  ». 

En  1837,  Andral  fait  un  bon  tableau  clinique  de  l'affection,  il  énumère 
ainsi  les  altérations  capables  d'entraîner  l'inocclusion  des  valvules  : 

l°Ladéformationdesvalvules,soitpar  suite  de  l'épaississement  et  de  l'indu- 
ration qu'a  subie  leur  tissu,  soit  par  suite  du  dépôt  cartilagineux  ou  osseux 
dont  elles  sont  devenues  le  siège.  Souvent  alors,  ces  replis  membraneux  per- 
dent leurs  dimensions  accoutumées;  leurs  bords  libres  cessent  de  se  toucher 
et  quelquefois  même,  ils  sont  devenus  comme  des  corps  immobiles  qui  ne 
peuvent  plus  ni  s'abaisser  ni  s'élever  que  d'une  manière  au  moins  incomplète  ; 

2°  Le  raccourcissement  des  tendons  qui  des  colonnes  charnues  se  porte 
aux  valvules  tricuspide  et  mitrale.  Ce  cas  rare  a  été  vu  et  décrit  par  Hope; 

3°  Des  végétations  qui,  développées  sur  l'une  ou  sur  l'autre  face  des 
valvules  et  surtout  près  de  leur  bord  libre,  en  gênent  les  mouvements  et 
s'opposent  à  leux  complet  redressement; 

4°  La  perforation  de  ces  mêmes  valvules  en  un  ou  plusieurs  points  de  leur 
étendue  ;  il  en  résulte  un  reflux  de  sang  plus  ou  moins  considérable  suivant 
la  grandeur  et  le  nombre  des  ouvertures  accidentelles  qui  se  sont  ainsi 
formées; 

5°  La  rupture  ou  la  déchirure  des  valvules.  Cette  sorte  d'altération  ainsi 
que  la  précédente  ont  paru  succéder  scit  à  une  ulcération  qui  commençait 
sur  l'une  des  faces  des  valvules  et  qui  s'étendait  en  profondeur,  soit  à  un 
ramollissement  et  à  une  augmentation  de  friabilité  du  tissu  des  valvules. 
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{)"  Un  vice  congénilal  dans  la  conformation  des  orifices  du  cœur  et  des 
valvules  qui  les  bordent. 

Kn  18'*3,  Fauvel,  dans  un  mémoire  sur  le  rétrécissement  auriculo-ventri- 
culaire  gauche,  distingue  avec  une  grande  précision  le  souffle  diastolique 
caractéristique  de  celte  lésion  du  souffle  systolique  de  l'insuffisance.  Il 
prend  comme  point  de  repère  le  choc  du  cœur  dont  il  établit  la  concordance 
avec  le  premier  bruit. 

En  dehors  du  diagnostic  exact  de  la  lésion  valvulaire,  Stokcs  (1864)  consi- 
dère l'état  du  tissu  musculaire  cardiaque,  et  les  lésions  si  fréquemment  asso- 
ciées. Aussi  englobe-t-il  sous  le  nom  d'affection  de  la  valvule  mitrale,  l'insuf- 
fisance et  le  rétrécissement. 

Depuis  cette  époque,  l'insuffisance  mitrale  a  été  l'objet  de  travaux  assez 
nombreux  et  importants. 

hHn^uflhancc  mitrale  par  rupture  valvulaire  est  connue  depuis  longtemps. 
Dans  le  chapitre  «  Ulcères  du  cœur»,  Sénac  rapporte  quelques  observations 
empruntées  à Bénivenius,  Dulaureus  et  Lazare  Rivière.  Puis,  Bréra  publie  une 
observation  dans  laquelle  l'ulcération  avait  détruit  les  colonnes  charnues 
dans  une  étendue  circulaire  d'un  pouce  de  diamètre  environ. 

C'est  à  Corvisart  qu'on  doit  les  premières  observations  vraiment  intéres- 
santes relatives  à  cet  accident.  Dans  son  chapitre  sur  la  «  Rupture  partielle 
du  cœur  n,  il  cite  trois  cas  :  l'un  concerne  une  rupture  survenue  par  érosion 
et  altération  antérieure  des  piliers  ;  les  deux  autres,  des  ruptures  spontanées. 
Il  a  de  plus  démontré  que  la  rupture  des  piliers  est  plus  grave  que  celle 
des  cordages  tendineux.  Pour  Laennec,  ces  espèces  de  ruptures  peuvent 
tout  au  plus  être  soupçonnées  dans  quelques  cas;  il  est*impossible  de  les 
reconnaître  à  des  signes  certains. 

En  1839,  Legendre  trouve  à  l'autopsie  d'une  malade  ayant  présenté  un 
souffle  masquant  les  deux  bruits,  qu'une  colonne  charnue  volumineuse  dont 
les  tendons  se  rendent  au  segment  postérieur  de  la  mitrale  est  entièrement 
rompue  et  roulée  sur  elle-même.  —  Puis,  Williams  observe  un  malade  de 
27  ans  pris  subitement  en  montant  des  escaliers,  d'une  douleur  extrêmement 
vive  à  l'épigastre  et  bientôt  après  de  dyspnée,  d'œdème  des  membres 
inférieurs.  L'auscultation  révèle  un  souffle  systolique  ayant  son  maximum 
sous  le  sein  gauche  et  l'autopsie  permet  de  constater  que  les  cordons  ten- 
dineux qui  vont  s'insérer  à  la  valve  antérieure  sont  tous  rompus  ^  —  Latham 
diagnostique  (l8o:2)  une  insuffisance  mitrale  par  rupture  chez  un  adulte  qui 
faisant  de  violents  efforts  en  dormant,  sentit  tout  à  coup  une  déchirure  se 
faire  dans  sa  poitrine  et  fut  pris  brusquement  d'une  oppression  extrême. 

D'autres  observations  ont  été  rapportées  par  AUix,  Meschede,  Le  Piez,  Hanot, 
Lindmann,  Barié,  Potain,  Gilbrin  dans  sa  thèse  avec  les  faits  de  Poupon,  Haie 
White  et  Sharples,  par  F.  Dreyfus,  par  Rendu  et  Hallé,  Huchard  et  Deguy. 
Dans  ces  diverses  observations,  on  remarque  la  rupture  de  deux,  trois 

'  Legkndiu-:.  Soc.  anat.,  1839.  Williams.  London  méd.  Gaz.,  1847. 
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OU  quatre  tendons  valvulaires,  d'où  production  d'une  insuffisance  aiguë  de 
la  valvule  mitraie.  Dans  le  fait  que  j'ai  rapporté  avec  Deguy,  la  rupture  s'est 
produite  par  suite  de  la  calcification  complète  d'un  tendon  et  a  donné 
lieu  à  une  véritable  luxation  de  la  grande  valve  ;  la  rupture  tendineuse  a  eu 
un  débutlatent,  et  elle  est  restée  toujours  latente  pendant  la  vie 

Au  sujet  de  Vinsuffisance  mitraie  /'onclionnelle,  Bertin  parlant  delà  dila- 
tation passive  du  cœur,  fait  remarquer  que  les  orifices  participent  souvent  à 
la  ^dilatation  des  cavités.  «  Ils  sont  quelquefois  tellement  dilatés  que  leurs 
valvules  ne  peuvent  plus  les  fermer  avec  exactitude-  »  Bouillaud  exprime  la 
même  opinion.  Puis,  en  1843,  Jaksch  rapporte  deux  cas  concluants  en  faveur 
de  la  dilatation  simple  dans  la  production  de  l'insuffisance  mitraie  ;  dans 
l'un,  il  y  avait  dilatation  du  ventricule  gauche  ;dans  l'autre,  relâchement  très 
prononcé  des  tendons  de  la  valvule.  Onze  ans  plus  tard,  Peacock  signale  la 
même  insuffisance  dans  la  dilatation  aiguë  du  cœur  par  suite  de  surmenage 
chez  un  enfant  de  huit  ans.  Il  est  incontestable,  dit  Friedreich,  qu'une  sorte 
de  paralysie  des  muscles  papillaires  et  du  tissu  cardiaque  lui-même,  de  même 
que  certaines  affections  du  cœur  (dégénérescence  graisseuse  ou  parenchyma- 
teuse)  peuvent,  en  occasionnant  une  dilatation  considérable  des  cavités  du 
cœur  gauche,  donner  lieu  à  une  insuffisance  relative  de  la  valvule  mitraie. 
Le  même  état  parétique  des. muscles  papillaires  a  été  invoqué  au  cours  de 
la  variole  et  des  maladies  infectieuses  aiguës  (Desnos  et  Iluchard)-. 

Enfin,  -de  nombreux  cas  d'insuffisance  fonctionnelle  de  la  mitraie  à  la 
suite  de  la  sijynphyse  péricardique  ont  été  vus  ou  publiés  par  nous,  par 
divers  auteurs,  parmi  lesquels  Jaccoud,  Laveran,  Ilayem  et  Gilbert". 

En  1875,  Gangolphe  attribue  à  une  insuffisance  relative  de  la  mitraie,  les 
souffles  entendus  dans  l'ictère,  théorie  dont  Fabre  (de  Marseille)  se  fait  le 
défenseur.  D'autres  auteurs  parmi  lesquels  Lewinski,  admettent  une  insuffi- 
sance mitraie  fonctionnelle  chez  les  chlorotiques,  alors  que  Parrot  avait  placé 
autrefois  cette  inocclusion  à  la  valvule  tricuspide. 

Nous  avons  étudié  ailleurs  les  dilatations  aiguës  survenant  dans  le  cours 
de  l'artério-sclérose  et  s' accompagnant  d'insuffisances  fonctionnelles  de  la 
mitraie.  Enfin,  mon  élève  Barbier  a  fait  d.î  l'étude  des  insuffisances  fonc- 
tionnelles l'objet  de  sa  thèse  inaugurale  où  les  principales  observations  con- 
nues dans  la  science  sont  consciencieusement  rapportées'. 

'  Allix.  Journal  de  Bruxelles,  18B9.  Meschede,  Vtrchow's  arch..  18(il,  Le  Pu;/.  Il  anot.  S«f. 
ayioL,  1873.  Lindmaxx.  Casuislik  seltener  Herzkranlninrjen,  1880.  Baiué.  lleriic  de  niéd.. 
1881.  GiLBUiN,  F.  Dreyfi-s.  Thèses  de  Paris,  1893  et  1896.  Iîendi'  et  Hai.i.é,  IkcHAun  et 
Deguy,  Soc.  méd.  des  hôp.  et  Journal  des  Praticiens,  1898.  —  -  Beutin.  Bouu.laud.  loc.  cit. 
Jacsch,  OEsterr.  Woch..  1843.  Peacock,  Monthj  Journ..  1854.  Desnos  et  IIuchauu,  Union 
médicale,  1870-1871.  —  ^  Jaccous,  Laveran.  Gaz.  hehd.,  1861  et  187.5.  Uavem  et  Gilbeiit, 
Union  méd.,  1883.  — *  Gangolphe.  Thè.^e  de  Paris.  187o.  Gaiicin.  Arch.  de  méd.,  1877,  Le- 
winski, Virchow's  arcli.,  1879.  IIeitleu.  Wien.^néd  Presse,  1880.  F.\mE.  Fragments  de  clin, 
méd.,  1881.  CAiiDAiiELLi.  Le  malattie  nervose  e  f'unzionali  del  cuore.  Napoli  188:i.  Sebileau, 
Rev.  de  t7i.,1887.  Dombhowski.  Revue  de  méd.,  1893.  Pawinski.  Deutsch.  arcli.  /'.  Kl.  méd. y 
1894.  Bauié.  Arcli.  de  méd..  189C.  G.  Baubieh.  De  l'insuffisance  fonctionnelle  des  valvules 
du  cœur.  Thèse  de  Paris,  189G. 
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Étiologie. 

Insuffisance  mithale  D'omoiiNE  endocariuque .  —  Contrairement  aux 
affections  valvulaires  du  cœur  droit  et  au  rétrécissement  mitral,  l'insuffi- 
sance mitrale  est  exceptionnellement  d'origine  co/^ye/i/te/e.  Elle  est  rare 
également  cliez  le  nouveau-né  ;  mais  sa  fréquence  augmente  avec  l'âge  ; 
c'est  surtout  dans  l'enfance  et  dans  l'adolescence  qu'on  l'observe  plus 
particulièrement. 

h'hi-rêditi'  ne  joue  qu'un  rôle  très  indirect,  la  lésion  et  l'infection, 
cause  de  la  lésion,  ne  se  transmettent  pas.  Ce  qui  se  transmet,  c'est  le 
terrain  qui  favorise  l'éclosion  de  l'endocardite,  le  terrain  arthritique  en 
particulier. 

Procédant  de  Vendocardite  qui  reconnaît  pour  cause  l'infection,  c'est 
à  Vfff/f  des  infections,  de  10  à  30  ans  qu'on  la  rencontre.  Bambergcr,  en 
lSo6,  s'appuyant  sur  des  statistiques,  avait  observé  le  maximum  de  fré- 
quence à  cet  âge  de  la  vie. 

Si  l'endocardite  chronique  qui  le  plus  souvent  détermine  une  lésion 
mitrale  par  le  processus  de  l'arlério-sclérose,  a  presque  toujours  une 
origine  toxique  (syphilis,  paludisme,  goutte  et  uricémie),  l'endocardite 
aiguë  et  subaiguë,  cause  de  l'insuffisance  mitrale  qui  nous  occupe, 
procède  d'une  infection  dont  le  degré  de  virulence  est  très  variable.  Sans 
vouloir  recommencer  ici  l'étiologie  des  endocardites,  il  est  nécessaire 
d'étudier  brièvement  les  infections  capables  de  produire  l'insuffisance 
mitrale. 

Le  rhuinalisme  articulaire  aigu  est  la  cause  la  plus  fréquente  de  l'endo- 
cardite ou  de  l'endopéricardite  et  consécutivement  de  l'insuffisance 
mitrale,  du  rétrécissement  et  de  l'insuffisance  mitrale  combinés,  associés 
ou  non  à  la  péricardite.  C'est  entre  10  et  25  ans  que  l'endocardite  rhuma- 
tismale est  surtout  fréquente,  et  c'est  quelques  semaines  après  l'endo- 
cardite rhumatismale,  à  la  période  de  déformation  suivie  de  rétraction 
nodulaire,  qu'apparaît  la  lésion  mitrale  confirmée.  Souvent  d'ailleurs, 
il  se  produit  des  poussées  successives  d'endocardite  surtout  chez  les 
enfants,  et  chaque  nouvelle  atteinte  accroit  les  désordres  anatomiques  et 
prépare  de  nouvelles  déformations  valvulaires.  Après  le  rhumatisme,  et 
en  raison  de  ses  rapports  avec  lui,  la  chorée  est  une  cause  d'endocar- 
dite et  d'insuffisance  mitrale. 

Quant  aux  autres  causes  (^/if'vi'i's  n/'t/piivcs ,  maUidics  m feclicuse!<), 
elles  donnent  lieu  à  l'endocardite  aiguë',  mais  beaucoup  moins  souvent 
que  le  rhumatisme  aux  lésions  valvulaires  consécutives. 

1.NSUFF1SA>CE  MITKAI.E    l'Ali    ItUPTURE  VALVULAIRE.    LcS  rUptUrCS  ValvU- 
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laires  peuvent  être  divisées  en  deux  groupes,  d'après  leur  origine  spon- 
tanée ou  traumatique. 

a).  Les  rupturea  valvidaires  sponlanées^  survenant  presque  toujours  à 
l'occasion  d'un  effort,  sont  plus  fréquentes  chez  l'homme  que  chez  la 
femme.  On  ne  les  observe  pas  dans  l'enfance  ou  la  jeunesse.  On  ne  les 
voit  qu'à  partir  de  l'âge  de  30  à  40  ans,  le  plus  souvent  chez  des 
individus  porteurs  d'affections  cardiaques  anciennes,  valvulaires  ou 
myocardiques.  La  fréquence  de  ces  ruptures  valvulaires  chez  des  indivi- 
dus dans  les  antécédents  desquels  on  note  des  habitudes  alcooliques,  par 
exemple,  prouve  que  cette  origine  spontanée  n'est  pas  absolue,  puisque 
ces  ruptures  sont  presque  toujours  préparées  par  un  trouble  de  nutrition 
antérieur  de  l'appareil  valvulaire.  11  y  aurait  là  un  processus  semblable 
à  celui  qui  a  été  étudié  par  J.  Tessier  (de  Lyon)  au  sujet  des  lésions 
trophiques  des  valvules  aortiques  dans  le  tabès,  lésions  qui  se  traduisent 
par  des  perforations  et  une  sorte  de  «  mal  perforant  »  de  ces  valvules. 

Sur  27  cas  de  ruptures  valvulaires  spontanées,  la  localisation  mitrale  a 
été  trouvée  12  fois. 

Les  lésions  sont  complexes  et  siègent  sur  les  cordages  tendineux,  les 
muscles  papillaires,  exceptionnellement  sur  la  valvule.  Le  plus  souvent, 
ce  sont  les  cordages  tendineux  qui  sont  rompus  et  flottent  par  une  de 
leurs  extrémités  dans  la  cavité  ventriculaire  ;  d'autres  fois,  ce  sont  les 
colonnes  charnues  qui  sont  déchirées  ;  plus  rarement,  la  lésion  est  mixte, 
intéressant  à  la  fois  les  colonnes  charnues  et  les  cordages  tendineux. 

L'effort  est  la  cause  occasionnelle  de  beaucoup  la  plus  fréquente.  Il 
s'agit  de  malades  chez  lesquels  l'accident  survient  en  faisant  un  effort, 
pour  rouler  une  pièce  de  vin,  pour  ramer,  monter  rapidement  un  esca- 
lier (ainsi  que  j'en  ai  observé  un  remarquable  cas),  lever  un  gros  mar- 
teau, chercher  à  ouvrir  brusquement  une  porte,  etc. 

h).  Les  ruptures  traumatiques  surviennent  àla  suite  de  traumatismes  qui 
portent  le  plus  souvent  sur  la  région  précordiale.  Beaucoup  moins  fré- 
quentes sur  les  valves  mitrales  que  sur  les  sigmoïdes  de  l'aorte,  elles  se 
i  montrent  exceptionnellement  chez  la  femme  ;  on  peut  les  rencontrer 
i  chez  des  sujets  jeunes.  C'est  pendant  l'état  de  réplétion  du  ventricule  et 
au  moment  même  du  début  de  la  systole  que  se  trouve  le  moment  le 
plus  favorable  à  la  production  de  la  rupture  de  la  valvule  mitrale 
(Barié).  En  un  mot,  celle-ci  se  produit  juste  au  moment  oii  la  tension 
sanguine  est  le  plus  accusée  sur  cette  valvule.  Mais,  qu'il  s'agisse  de 
ruptures  spontanées  ou  de  ruptures  traumatiques,  il  y  a  presque  toujours 
un  état  anatomique  valvulaire  capable  de  préparer,  de  favoriser  ces 
ruptures  :  endocardite  aiguë  ou  chronique,  processus  d'artério-sclérose 
j  diffuse  avec  athérome. 
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IiNsuri'iSANCE  KO>i(nioN>ELi.E  CAP.  DILATATION  oRiFiciEi.Li; .  —  L 'insuffi- 
sance fonctionnelle  par  dilatation  ventriculaire,  le  plus  souvent  transi- 
toire, s'observe  dans  Xdutn/ocardile  aif/uràe?,  maladies  infectieuses,  ainsi 
que  nous  l'avons  démontré  pour  la  variole,  et  qu'on  l'a  redit  et  confirmé 
ensuite  pour  la  fiôvre  typhoïde,  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  grippe. 

L'insuffisance  peut  être  permanente  quand  elle  survient  dans  la 
/>////sï'  c(/r(/iar///c  et  la  myocardite  chronique.  L'orifice  mitral  dilaté  peut 
admettre  trois  ou  quatre  doigts,  et  l'orifice  passivement  distendu  devient 
trop  large  pour  les  valvules  dont  les  bords  ne  peuvent  s'atïronter  exacte- 
ment. 

Chez  des  sujets  atteints  d'i/zi/Hil/nlis/t/c  air///,  Rauzier  a  fréquemment 
trouvé  des  manifestations  cardiaques  se  traduisant  par  un  souffie  au  pre- 
mier temps  et  à  la  pointe,  accompagné  d'œdôme;  il  les  attribue  à  une 
insuffisance  mitrale  fonctionnelle  déterminée  elle-même  par  l'action  du 
poison  palustre  sur  la  musculature  valvulaire^ 

Le  souffle  d'insuffisance  peut  aussi  se  montrer  au  début  de  ïe/u/Dcar- 
dife,  à  la  suite  de  certaines  conditions  engendrées  par  les  alléralions 
des  muscles  tenseurs  de  la  valvule.  Cette  étiologie,  déjà  entrevue  par 
Hamernik  en  18i2,  reprise  par  Stokes  en  18î')4,  et  plus  tard  par  Bam- 
berger  en  18,')!),  a  été  admise  et  démontrée  par  Desnos  et  Iluchard.  Dans  ces 
cas,  les  faisceaux  musculaires  des  valvules  participeraient  à  l'inflammalion 
de  l'endocarde.  Alors,  soit  cpi'il  y  ait  exagération  de  la  contractilité  ou 
spasme,  soit  qu'il  y  ait  affaiblissement  ou  paralysie,  i\  se  produira  une 
inconnivence  des  valves  de  la  initrale  et  tous  les  signes  de  cette 
insuffisance.  On  comprend  que  l'altération  des  muscles  papillaires  ayant 
l)0ur  résultat  d'alïaiblir  leur  force  contractile,  les  rende  incapables 
de  produire  une  tension  suffisante  des  lames  valvulaires.  Les  lésions 
myocardiques  sont  rarement  limitées  aux  piliers  ;  elles  envahissent  habi- 
tuellement la  pointe  du  cœur,  et  dans  ce  cas,  les  muscles  papillaires 
privés  de  leur  point  d'insertion  fixe  deviennent  encore  une  cause  d'insuffi- 
sance,môme  en  l'absence  de  lésions  des  piliers.  Les  muscles  tenseurs  des 
valvules  sont  comparables,  sous  le  rapport  de  leur  mode  d'action,  aux 
muscles  de  la  vie  de  relation.  Lorsqu'ils  se  contractent,  ils  ont  comme 
ces  derniers  des  points  d'insertions  fixes  et  mobiles.  Si  leur  surface 
d'insertion  fixe  est  malade,  si  elle  est  affaiblie,  elle  rendra  quelquelois 
difficile  et  presque  toujours  insuffisante  leur  contraction,  placés  qu'ils  sont 
entre  deux  extrémités  mobiles. 

Dans  la  cardio-sclh-ose  on  observe  l'inocclusion  relative  de  l'orifice 
auriculo-ventriculaire  gauche.  Lorsque  la  maladie  scléreuse  a  progressé, 

'  n.uziKH.  Uevue  de  méd.  KS'JO. 
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lorsqu'elle  a  envahi  et  compromis  une  grande  partie  du  muscle  cardiaque, 
les  cavités  du  cœur  se  dilatent  et  avec  elles  les  orifices  auriculo-ventricu- 
laires.  11  en  résulte  alors  une  insuffisance  fonctionnelle,  laquelle  se  mani- 
feste par  l'existence  d'un  souffle  systolique  bien  localisé  à  la  pointe  du 
cœur.  On  peut  dire  alors  que  la  cardio-sclérose  se  mitralise. 

La  pathogénie  de  l'insuffisance  mitrale  fonctionnelle  survenant  au 
cours  de  V imuffimnce  aortique  est  facile  à  comprendre.  Au  moment  de 
la  diastole  du  ventricule  gauche,  ce  dernier  reçoit  non  seulement  le 
sang  que  la  contraction  de  l'oreillette  lui  envoie,  mais  encore  la  masse 
sanguine  due  au  reflux  du  tronc  artériel,  d'oîi  grande  surcharge  ventricu- 
laire.  Alors,  le  myocarde,  pour  évacuer  ce  trop  plein,  doit  faire  un  effort 
plus  grand,  déployer  une  énergie  nouvelle,  d'oîi  les  conséquences  sui- 
vantes :  exagération  de  son  travail,  distension  de  ses  parois  et  de  la  zone 
fibreuse  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  puis  ccartement  des  points 
d'insertion  des  muscles  papillaires. 

L'insuffisance  fonctionnelle,  mitrale  ou  tricuspidienne,  des  chloro- 
tiqiies,  est  loin  d'être  acceptée  sans  conteste.  Quelques  auteurs  admettent 
l'existence  de  souffles  cardio-pulmonaires  ou  extra-cardiaques  dont  il  a 
été  fait  un  étrange  abus  ;  ou  bien,  si  l'insuffisance  mitrale  est  indéniable, 
elle  résulterait  temporairement  d'un  angio-spasme  plus  ou  moins  généra- 
lisé ayant  pour  résultat  une  dilatation  du  cœur  favorisée  d'ailleurs  par 
l'atonie  de  ses  parois.  11  est  impossible  de  trancher  la  question,  cette 
insuffisance  étant  légère,  variable,  transitoire,  sans  aucune  trace  après 
la  mort.  Dans  la  chlorose,  le  cœur  présente  des  états  anatomiques  divers  : 
souvent  atrophie  de  l'organe,  rarement  hypertrophie  du  ventricule 
gauche  et  seulement  dans  les  cas  où  la  chlorose  est  d'origine  congé- 
nitale et  due  à  l'étroitesse  congénitale  de  l'aorte  dont  Andral  a  donné  l'un 
des  premiers  quatre  observations  ^  {cldoronis  aoiiica  de  Virchow)  ;  quel- 
quefois la  dilatation  du  ventricule  gauche  (Irvine,  Henschen,  Lewinski) 
capable  de  donner  naissance  à  un  souffle  rystolique  de  la  pointe  par  dilata- 
tion consécutive  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  ;  la  dilatation  du  cœur 
droit,  moins  fréquente  qu'on  l'a  dit,  d'où  murmure  tricuspidien  par 
dilatation  atonique  de  ce  ventricule  (Parrot),  ou  encore  par  sa  dilatation 
réflexe  à  la  suite  de  troubles  gastro-intestinaux  fréquents  chez  les  chlo- 
rotiques  (Potain).  Enfin,  il  existerait  au  cours  de  la  chlorose  une  fausse 
dilatation  du  cœur  due,  comme  dans  la  grossesse,  au  surélèvement  du 
diaphragme  qui  porte  la  pointe  en  dehors  de  la  iigne  mamelonnaire  et 

'  Dans  sa  clinique  médicale  (1843),  Axiuial  cite  quatre  exemples  où  l'étroitesse  congéni- 
tale de  l'aorte  existait  «  saus  aucune  altération  de  texture  du  vaisseau.  »  Il  donne  même 
une  courte  observation  où  cette  étroitesse  congénitale  alîectait  l'artère  pulmonaire  dont  le 
tronc  surpassait  à  peine  le  volume  de  la  carotide  primitive  chez  une  femme  de  -7  ans. 
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plus  haut,  au  et  même  espace  intercostal  (Jurgensen,  Muller. 
Noorden,  Grunmach,  Wybauw).  On  a  même  admis  un  souffle  anémo- 
spasmodique  de  lartère  pulmonaire  (G.  Paul),  une  dilatation  de  ce  vais- 
seau (Talma). 

Comment  se  reconnaître  dans  ce  dédale  d'explications  et  d'hypothèses  ? 
Tout  ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  que  les  souffles  systoliques  permanents 
de  la  pointe  dus  à  une  dilatation  également  permanente  du  cœur  et  de 
l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  sont  rares  dans  la  chlorose.  11  faut  se 
rappeler  à  ce  sujet  ce  que  je  ne  cesse  de  répéter  depuis  plus  de  dix  ans  en 
m'appuyant  sur  l'observation  clinique,  et  ce  que  De  La  Camp  vient  de 
démontrer  par  de  concluantes  expériences  physiologiques  :  Le  cœur 
ne  se  dilate  d'une  façon  permanente  que  parce  qu'il  est  dilatable,  et  il  est 
dilatable  seulement  à  la  faveur  de  lésions  diverses  intéressant  sa  muscu- 
lature. Ce  fait  a  une  grande  importance,  non  seulement  au  point  do 
vue  anatomique,  mais  aussi  et  surtout  au  point  de  vue  de  l'interprétation 
clinique.  Par  exemple,  on  a  admis  un  peu  trop  théoriquement  la  dilata- 
tion du  cœur  à  la  suite  d'accès  d'asthme  prolongés  ou  répétés  et  de 
l'emphysème  pulmonaire.  Or,  dans  ces  conditions,  comme  dans  la  chlo- 
rose, la  cardiectasie  temporaire  est  aussi  fréquente  que  la  cardiectasie 
permanente  est  rare  ;  et  lorsque  celle-ci  se  produit,  on  peut  et  on  doit 
toujours  en  conclure  que  le  myocarde  était  atteint  antérieurement,  soit  de 
sclérose,  soit  d'une  autre  altération  anatomique.  Il  est  même  permis  de 
dire  que  cette  loi  ne  souffre  pas  d'exceptions,  le  cœur  sain  restant  tou- 
jours un  organe  très  résistant  \  ^ 

Gangolphe  a  voulu  attribuer  le  souffle  de  V ictère  à  une  insuffisance 
mitrale  fonctionnelle  par  paralysie  des  muscles  papillaires,  alors  qu'au- 
trefois on  admettait  une  sorte  d'insuffisance  spasmodique  par  spasme 
de  ces  mêmes  muscles,  et  que  le  fait  pourrait  encore  s'expliquer  par 
l'atonie  de  l'anneau  musculaire  entourant  l'orifice  auriculo-ventri- 
culaire et  destiné  à  le  fermer  au  moment  de  la  systole.  D'autres 
auteurs  lui  attribuent  un  siège  tricuspidien  par  dilatation  réflexe  du 
ventricule  droit,  ou  encore  une  origine  extra-cardiaque,  deux  théories 
dont  on  a  beaucoup  abusé.  On  a  été  jusqu'à  invoquer  une  myocardite 
par  intoxication  biliaire. 

Sans  nier  l'insuffisance  mitrale  fonctionnelle  dans  le  cœur  forcé, 

'  luviNE.  Mécl.  Times  and  ijaz..  1S77.  Hexschen.  Dilatation  du  cœur  dans  la  chlorose  et 
l'anémie.  Upsala,  1898.  Li;\vinski-  A  rr/i .  f.  path.  me'd.  p/ujs..  i.xxvi.  Pauroï.  Arch.  de  méd., 
1860.  Jurgensen,  1858.  Mri.Licu.  Iferl.  KL.  Woch.,  1895.  Noorden.  A'û^/(»«.7eZ6'  spec.\Palh.  und 
Iherapte.  Guunmach.  Therap.  inonal.s/i.efte,  1897.  Wyb.vuw.  Journal  me'd.  de  Bruxelles.  1900. 
PoTAix,  G.  Pall,  lue.  cit.,  Talma.  Nederl  Tijdschrifl  voor  f/eneeskunde,  1895.  Gordon  San- 
deks,  Tankoff.  Thèses  de  Monlpellier,  1896  et  1901.  De  la  Ca.mp.  E.xperimentelle  studien 
ûber  die  acute  Ilerzdilalation.  Zeilscitr.  f.  Klin.  méd.,  1903. 
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comme  l'a  observé  Peacock  chez  les  mineurs  de  Cornuallis,  nous  pensons 
néanmoins  que  ces  faits  sont  d'une  extrême  rareté  ;  ils  surviennent  d'ail- 
leur?  chez  des  sujets  qui  ont  une  altération  du  myocarde  ou  qui  vivent  dans 
de  mauvaises  conditions  hygiéniques. 

^11^  Anatomie  pathologique. 

■  Insuffisance  mitrale  d'oiugine  endocardique.  — •  Pour  reconnaître  cette 
lésion  sur  la  table  d'amphithéâtre,  le  cœur  ayant  été  enlevé  après  section 
des  gros  vaisseaux:  de  la  base  et  de  l'insertion  diaphragmatique  du  péri- 
carde, on  incise  l'oreillette  gauche  et  on  la  vide  préalablement  de  ses 
caillots  cruoriques.  Puis,  on  verse  de  l'eau  qui,  passant  par  l'orifice  auri- 
culo-ventriculaire,  vient  s'accumuler  dans  le  ventricule  gauche.  On  prend 
alors  le  ventricule  à  pleines  mains  et  on  exerce  une  forte  et  brusque 
pression,  ce  qui  reproduit  artificiellement  une  sorte  de  contraction  ven- 
triculaire.  Si  alors  on  constate  un  reflux  du  sang  du  ventricule  dans 
l'oreillette,  il  y  a  insuffisance  mitrale. 

Un  procédé  un  peu  plus  employé  consiste  à  introduire  par  ponction 
dans  le  ventricule  gauche  la  canule  pointue  d'une  forte  seringue  et  à  en 
pousser  brusquement  le  contenu  dans  cette  cavité.  L'eau  reflue  dans 
l'oreillette  s'il  existe  une  insuffisance  de  la  valvule  mitrale.  Dans  le  cas 
contraire,  le  liquide  passe  en  totalité  du  ventricule  dans  l'aorte. 

On  peut  corroborer  le  diagnostic  anatomique  obtenu  par  l'épreuve  de 
l'eau,  eu  faisant  la  mensuration  de  l'orifice  lui-même.  Il  est  nécessaire 

î  pour  cela  d'ouvrir  le  ventricule  et  l'oreillette  gauche.  La  coupe  du  oœur 
qui  permet  de  se  rendre  le  mieux  compte  de  l'état  de  l'orifice,  des  valves 
et  des  cordages  tendineux  est  la  suivante  :  Après  avoir  sectionné  la  pointe 
du  cœur,  on  engage  le  couteau  dans  l'aorte  et  on  fait  une  section  le  long 
de  la  cloison  interventriculaire,  section  qui  meta  découvert  l'orifice  aor- 
tique  avec  ses  valvules  sigmoïdes.  Une  autre  incision  pratiquée  le  long 
du  bord  gauche  du  cœur,  le  couteau  étaut  engagé  dans  l'orifice  mitral, 
sépare  nettement  les  deux  valves  de  la  valvule.  Cette  coupe  du  cœur  per- 
met de  se  rendre  compte,  d'abord  de  la  dimension  de  l'orifice  auriculo-ven- 

:  triculaire  gauche,  la  circonférence  chez  un  cœur  normal  étant  en  moyenne, 
comme  nous  l'avons  déjà  vu,  de  110  millimètres  chez  l'homme  et  de  92 
millimètres  chez  la  femme  ;  ensuite  de  l'état  des  valves,  des  tendons  et 
muscles  papillaires,  enfin  du  myocarde. 

Cependant,  cette  mensuration  de  l'orifice  mitral  peut  prêter  à  l'erreur, 
car  la  distinction  établie  dès  1843  par  Pigeaux,  est  parfaitement  juste. 

I  11  disait  qu'il  y  avait  deux  sortes  d'insuffisance  mitrale  :  suivant  que  le 
diamètre  normal  de  l'orifice  est  conservé  (avec  diminution  du  diamètre 
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loni^itiidinal),  les  valvules  s'affrontanl  par  leurs  piliers  et  sans  que 
leurs  e\Lréuiilés  se  touchent,  et  suivant  que  l'orifice  est  élargi  avec  des 
valves  s'éloignant  l'une  de  l'autre  pour  «  laisser  à  leur  sommet  une  ouver- 
ture plus  ou  moins  considérable  '  w. 

Lésions  (1rs  vnlces.  —  Ces  lésions  procèdent  le  plus  souvent  d'une 
endocardite  chronique  scléreuse.  et  les  valvules  d'abord  épaissies  au  voi- 
sinage de  leur  bord  libre,  ne  lardent  pas  à  subir  la  rétraction  inodulaire. 
En  ?e  rétractant,  elles  se  déforment,  se  ratatinent,  se  recroquevillent. 

On  trouve  en  général  le  bord  libre  des  valves  plus  ou  moins  épaissi, 
induré,  renfermant  parfois  même  quelques  noyaux  fibro-carlilagineux  ou 
crétacés.  Les  altérations  sont  souvent  si  étendues  au\  deux  valves  qu'elles 
enlrainenl  non  seulement  leur  insuffisance,  mais  encore  le  rétrécissement, 
association  morbide  très  fréquente  qui  en  clinique  est  étudiée  sous  le 
nom  de  «  maladie  mitrale  ». 

D'autres  fois,  l'endocardite  est  plus  limitée,  et  son  point  d'élection  est 
le  sommet  du  triangle  de  la  valve  antérieure,  d'oîi  un  état  de  froncement 
et  de  rélracLion  de  ce  voile  membraneux,  capable  de  déterminer  l'inoc- 
clusion  auriciilo-ventriculaire  ;  car  il  est  à  remarquer  que  des  altérations, 
même  très  accusées,  alhéromateuses  ou  calcaires,  de  la  base  valvulairc 
peuvent  exister  sans  compromettre  la  fermeture  de  l'orifice.  D'autre  part, 
celle-ci  peut  être  entravée  par  des  adhérences  valvulo-ventriculaires. 

Rarement,  on  trouve  comme  lésion  d'insuffisance  mitrale  un  ané- 
vrysme  de  la  valvule  consécutif  à  une  endocardite  ulcéreuse.  Cependant, 
des  cas  de  ce  genre  ont  été  publiés,  et  la  connivence  Vcilvulaire  est  entra- 
vée soit  par  le  volume  de  ces  anévrysmes,  soit  par  leur  rupture  qui 
entraîne  celle  de  la  valve  et  qui  peut  établir  même  une  communication 
anormale  entre  le  ventricule  et  l'oreillette,  ainsi  que  le  fait  s'est  produit 
dans  une  observation  -. 

A  titre  exceptionnel  on  peut  observer  des  fa/zicurs  de  la  valvule  mitrale. 
Ce  sont  le  plus  souvent  des  myxomes  dont  la  description  sera  donnée 
plus  tard  (faits  de  Curtis  et  Debove)  '\ 

Lrsio/is  des  cordages  tendineux.  C'est  la  lésion  la  plus  constante.  L'en- 
docardite scléreuse  propagée  aux  cordages  tendineux  et  à  leurs  piliers, 
détermine  non  seulement  leur  épaississeraent  et  leur  induration,  mais 
encore  leur  rétraction,  leur  soudure  et  même  leur  accolement  presque 
complet.  Toujours  raccourcis,  ils  empêchent  la  valvule  mitrale  de  se 
redresser  au  moment  de  la  systole.  Il  est  possible  quelquefois  de  constater 

•  J.  I'k.ku  \.  \'nll,„h„,\i-  ,1,1  sijslciuv  ,:irciilaloire.  Paris.  1S43.  —  -  .M.uitin.  Soc.  de  méd.de 
L'j'jii,  ISO.j  —    Cl  uns.  Aj  c/i.  de  /dujs..  187i.  Deuovk.  Soc.  anal..  1873. 
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un  raccourcissement  d'un  centimètre.  C'est  dans  le  cas  de  double  lésion 
mitrale  qu'on  observe  au  maximum  ce  raccourcissement  des  tendons. 
Par  contre,  on  peut  observer  une  élongation  des  cordages  tendineux, 
entraînant  l'insuffisance  par  une  sorte  de  renversement  ou  de  subluxation 
de  la  valvule  mitrale  vers  l'oreillette.  Ce  fait  est  exceptionnel. 

Plus  rarement  l'insuffisance  résulte  d'une  sorte  de  symphyse  valvulo- 
pariétale,  c'est-à-dire  de  l'accolement  et  de  l'adhérence  plus  ou  moins 
complète  de  la  petite  valve  à  la  paroi  myocardique.  J'ai  constaté  trois  fois 
cette  lésion  qui  a  été  trouvée  également  dans  une  observation  \ 

Quant  à  l'altération  de  l'anneau  fibreux,  elle  est  plus  fréquente  dans 
la  maladie  mitrale  que  dans  l'insuffisance  mitrale  pure,  elle  consiste 
dans  l'induration  et  l'épaississement  de  l'endocarde  à  ce  niveau,  avec  ou 
sans  dépôt  de  sels  calcaires. 

Lésions  du  myocarde.  —  Par  un  mécanisme  qui  sera  étudié  ultérieure- 
ment, la  lésion  d'insuffisance  entraine  des  modifications  importantes  dans 
le  ventricule  gauche,  l'oreillette  gauche  et  le  cœur  droit.  Nous  n'avons 
pas  à  décrire  ici  les  altérations  scléreuses  du  myocarde  et  de  l'endocarde, 
concomitantes  de  la  lésion  mitrale  et  qui  procèdent  de  la  même  cause. 

a).  Ventricule  gauche.  —  Dans  l'insuffisance  mitrale  pure,  dont  l'exis- 
tence est  certaine,  contrairement  à  l'assertion  de  ceux  qui  admettent  que 
l'insuffisance  et  le  rétrécissement  existent  toujours  ensemble,  l'état  du 
ventricule  gauche  a  été  ainsi  indiqué  par  Maurice  Raynaud  :  «  Dans  l'insuffi- 
sance mitrale,  le  ventricule  gauche  ne  s'écarte  pas  notablement  de  ses 
dimensions  normales,  il  n'est  pas  revenu  sur  lui-même  comme  dans  les 
cas  de  rétrécissement,  ce  qui  se  conçoit  puisque  rien  n'est  diminué  dans 
la  quantité  de  sang  qu'il  reçoit  du  ventricule  pendant  la  diastole  ».  Par 
contre,  beaucoup  d'auteurs  admettent  à  tort  l'hypertrophie  et  la  dilatation 
du  ventricule  gauche,  en  se  basant  seulement  sur  des  vues  théoriques  : 
les  uns  admettant  une  augmentation  directe  du  ventricule  gauche  par  le 
fait  de  la  lésion  (Peter);  les  autres  invoquant  une  augmentation  indirecte 
de  ce  ventricule,  par  hypertension  pulmonaire  consécutive  (Eichhorst)  ; 
d'autres  enfin  prétendant  que  l'hypertrophie  de  l'oreillette  gauche  a  pour 
résultat  la  distension  ventriculaire  par  exagération  de  l'ondée  sanguine. 
Friedreich). 

Dans  son  étude  sur  l'état  du  cœur  gauche  dans  les  lésions  mitralcs, 
Briquet  résume  très  exactement  la  question.  Le  sang  contenu  dans  le 
ventricule  gauche  trouve  en  cas  d'insuffisance  mitrale  outre  sa  porte  de 
sortie  naturelle  dans  l'orifice  aortique,  une  issue  nouvelle  à  l'orifice  auri- 
culo-vcntriculaire  ;  il  ne  rencontre  donc  aucun  obstacle.  Le  travail  du 


'  Heuvk.  .Soc.  d'anal,  et  de  pfnjs.  de  Bordeaux,  1807. 
11.  IlucH.vHD.  —  Maladies  du  cœur.  3"  édition.  —  m 
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ventricule  n'étant  pas  accru,  il  n'y  a  pas  d'hypertrophie  et  de  dilatation  de 
cette  cavité,  le  ventricule  gauche  reste  normal.  A  plus  forte  raison,  en 
est-il  de  même  quand  à  l'insuffisance  mitrale  s'ajoute  un  rétrécissement. 
Dans  les  cas  où  ces  deux  lésions  sont  de  moyenne  intensité,  le  ven- 
tricule gauche,  d'une  part  pendant  la  diastole  reçoit  une  quantité  de  sang 
à  peu  près  égale  à  la  quantité  normale;  d'autre  part  pendant  la  systole  il 
n'éprouve  pas  plus  de  peine  à  se  vider  que  dans  le  cas  où  le  cœur  ne 
présente  aucune  lésion,  puisqu'au  lieu  de  ne  trouver  que  l'issue  aor- 
tique,  il  trouve  du  côté  de  l'oreillette  une  porte  de  sortie  supplémen- 
taire. Le  ventricule  gauche  peut  donc  être  considéré  comme  à  peu  près 
normal,  d'où  cette  conclusion  judicieuse  de  Briquet  :  le  ventricule 
gauche  n'étant  hypertrophié  et  dilaté  ni  dans  l'insuffisance  mitrale  pure, 
ni  dans  le  rétrécissement  mitral  pur,  ne  saurait  l'être  quand  ces  deux 
lésions  sont  réunies  '. 

Par  conséquent,  chaque  fois  qu'à  l'aulopsie  d'une  insuffisance  mitrale, 
on  trouvera  un  gros  ventricule  dilaté,  il  faudra  chercher  la  raison  de 
cette  dilatation  et  de  cette  hypertrophie  ailleurs  que  dans  l'altération 
valvulaire.  Les  lésions  de  l'orifice  aortique  sont  une  des  causes  les  plus 
fréquentes  de  l'hypertrophie  ventriculaire  gauche  dans  les  affections 
mitrales.  Le  rétrécissement  sous-aortique  et  l'aplasie  artérielle  congéni- 
tale peuvent  également  être  des  causes  de  l'hypertrophie  ventriculaire. 
Mais,  c'est  surtout  clans  l'insuffisance  mitrale  de  l'artério-sclérose,  avec 
des  artères  dépourvues  de  cette  élasticité  si  favorable  à  l'action  du  cœur, 
que  l'on  constate  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche.  l\e  même,  dans  la 
symphyse  cardiaque  le  myocarde  ayant  une  tonicité  moindre,  se  laisse 
distendre  et  ensuite  hypertrophier.  Enfin,  dans  la  néphrosclérose,  le  cœur 
scléreux  lui-même,  se  laisse  dilater  et  s'hypertrophie  ensuite. 

h).  Oreillette  gauche .  —  Celle-ci  dans  l'insuffisance  mitrale  se  dilate  et 
s'hypertrophie,  mais  c'est  la  dilatation  qui  domine  en  raison  du  reflux 
sanguin  dans  la  cavité  auriculaire  au  moment  de  la  systole.  Il  en  résulte 
une  tension  exagérée  dans  les  veines  pulmonaires,  tension  combattue  par 
cette  dilatation  elle-même  qui  devient  en  quelque  sorte  compensatrice. 
Puis,  la  paroi  s'hypertrophie  pour  réagir  contre  la  dilatation. 

En  dehors  de  la  dilatation  de  sa  cavité  et  de  l'hypertrophie  de  sa  paroi, 
l'oreillette  gauche  a  son  endocarde  épaissi,  couvert  de  taches  blanchâtres 
opaques,  signes  d'une  endocardite  chronique  qu'on  peut  attribuer  à  l'ex- 
cès de  tension  subie  par  la  paroi  interne  de  l'oreillette.  Le  siège  de  ces 
plaques  laiteuses  est  en  général  la  paroi  postérieure  de  l'oreillette.  Ces 
altérations  se  rencontrent  plus  souvent  dans  le  rétrécissement  mitral  ou 

'  BuiijuET.  Tlièse  de  Paris,  1896.  Du  Castel.  lierheiches  sur  l'hypertrophie  et  la  dilata- 
tion des  veatricules  du  cœur.  Arch.de  méd.,  188U. 
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dans  la  maladie  mitrale  que  dans  l'insuffisance  pure  ;  elles  permettent 
d'expliquer  avec  le  ralentissement  du  courant  sanguin  dans  l'oreillette 
dilatée,  la  présence  des  caillots  cruoriques  trouvés  à  l'autopsie. 

c).  Les  cavités  droites,  en  amont  de  l'oreillette  dilatée,  reçoivent  le 
contre-coup  de  la  lésion  cardiaque,  elles  se  dilatent  à  leur  tour,  surtout 
le  ventricule,  au  point  d'entraîner  à  la  longue  une  insuffisance  fonction- 
nelle de  la  tricuspide.  Ainsi  progressivement,  le  cœur  change  de  forme 
et  d'aspect  extérieur;  il  est  plus  volumineux  dans  son  ensemble,  surtout 
au  niveau  de  l'oreillette  gauche  et  des  cavités  droites. 

Altérations  viscérales.  —  En  dehors  de  la  lésion  valvulaire  et  des 
altérations  du  myocarde  et  du  péricarde  souvent  concomitantes,  on  trouve 
à  une  certaine  période  des  désordres  dans  tous  les  viscères.  Il  est  vrai  de 
dire  que  ces  désordres  n'ont  rien  de  spécial  à  l'affection  qui  nous  occupe, 
ils  sont  l'aboutissant  ordinaire  de  toutes  les  affections  cardiaques  depuis 
la  période  de  décompensation  jusqu'à  celle  d'asystolie  confirmée.  Telles 
sont  :  les  congestions  passives  des  doux  bases  pulmonaires  aboutissant  à 
l'induration  brune  et  plus  tard  à  la  sclérose  ;  les  infarctus  hémorragiques 
du  poumon,  la  congestion  du  foie,  des  reins;  les  œdèmes  périphériques, 
l'ascite  et  l'hydrothorax.  11  suffit  d'énumérer  ici  toutes  ces  lésions 
viscérales  ou  périphériques,  conséquences  de  l'insuffisance  cardiaque. 

Leur  localisation  se  lait  suivant  les  cas,  tantôt  dans  les  poumons,  tantôt 
au  foie,  aux  reins,  à  la  circulation  périphérique.  Tout  dépend  de  la  résis- 
tance locale  des  vaisseaux.  Cependant,  les  lésions  pulmonaires  sontprédo- 
minantes,  parce  que  le  reflux  sanguin,  parfois  considérable  qui  se  produit 
dans  les  veines  pulmonaires,  finit  par  déterminer  leur  dilatation.  C'est 
[  ainsi  que  dans  l'insuffisance  mitrale  et  les  affections  valvulaires  du  cœur 
•  gauche  il  doit  exister  un  poids  des  veines  pulmonaires  correspondant  au 
pouls  veineux  des  maladies  du  cœur  droit.  Ce  reflux  sanguin  dans  les 
veines  pulmonaires  explique  la  propagation  du  souffle  mitral  dans  la 
région  dorsale.  «  La  lésion  du  cœur  gauche,  dit  Duroziez,  se  juge  aux 
poumons,  comme  celle  du  cœur  droit  se  juge  au  foie  ». 

I  Insuffisakce  MiTUALE  PAR  RUPTURE  VALVULAIRE.  —  Préparées  le  plus  sou- 
vent par  une  altération  antérieure  de  la  valvule  et  de  ses  cordages  ten- 
dineux, de  l'endocardite  chronique  ou  de  la  sclérose,  les  ruptures  valvu- 
laires ont  comme  siège  de  prédilection  les  cordages  ou  les  piliers  charnus. 
On  n'a  jamais  signalé  la  rupture  de  la  valve  elle-même. 

Les  cordages  sont  intéressés  sur  un  point  quelconque  de  leur  trajet  ; 
tantôt  au  milieu,  comme  dans  l'observation  de  Laennec,  tantôt  à  des  hau- 
teurs variables  comme  dans  l'observatiou  communiquée  par  Cheyne  à 
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Uoberl  Adams.  D'autres  fois,  c'est  un  des  piliers  charnus  qui  est  rompu 
à  sa  base  et  flotte  librement  dans  la  cavité  du  ventricule,  ainsi  que  Cor- 
visart  et  Legendre  l'ont  montré.  Le  plus  souvent,  c'est  la  rupture  des 
tendons  de  la  valve  antérieure  qui  donne  lieu  à  l'insuffisance.  Le  plus 
souvent  encore,  la  rupture  porte  sur  un  ou  plusieurs  tendons  valvu- 
laires,  mais  très  rarement  sur  tous  à  la  fois  (fait  de  Williams)  \  Enfin, 
il  est  à  remarquer  que  la  valvule  mitrale  est  plus  résistante  que  les 
sigmoïdes  ;  il  faut  expérimentalement  une  pression  d'une  atmosphère  et 
demie  pour  amener  la  rupture  de  la  première,  tandis  qu'il  suffit  de  20  à 
2o  centimètres  de  mercure  pour  les  secondes. 

Dans  un  cas  que  j'ai  observé,  les  cordages  tendineux  qui  relient  le  som- 
met du  pilier  antérieur  à  la  commissure  antérieure  de  la  grande  valve, 
calcifiés  et  rigides  étaient  rompus,  et  l'un  d'eux,  le  principal,  de  un  mil- 
limètre de  diamètre  s'était  détaché  à  un  centimètre  environ  de  son  inser- 
tion à  la  grande  valve^  de  telle  sorte  que  cette  partie  antérieure  de  la 
grande  valve,  libérée  de  tout  cordage  tendineux,  s'était  luxée  en  haut 
dans  l'oreillette  gauche. 

I>'siFi'is\?i(:E  k()m:tio>>ei.i.i:.  —  Il  n'est  pas  constant  de  trouver  à  l'au- 
topsie une  insuffisance  fonctionnelle  reconnue  en  clinique.  Néanmoins  il 
en  existe  des  faits  certains  et  indiscutables  ;  on  peut  le  reconnaître  par 
la  mensuration  de  l'orifice  et  par  l'épreuve  de  l'eau.  Habituellement  les 
valvules  sont  saines,  sans  induration  ni  ulcérations,  ni  végétations;  il  en 
est  de  même  pour  l'endocarde,  les  anneaux  fibreux  et  la  surface  interne  de 
l'aorte,  tandis  que  l'oi-ifice  mitral  et  le  ventricule  gauche  ont  subi  une  dilata- 
tion proportionnelle.  Dans  une  observation,  la  circonférence  de  l'orifice 
auriculo-ventriculaire  gauche  mesure  12  cent.  5;  il  y  a  dilatation  marquée 
(lu  ventricule  gauche  et  sa  paroi  a  une  épaisseur  de  2  à  3  centimètres.  Dans 
une  autre,  qui  relate  une  insuffisance  fonctionnelle  de  la  mitrale  au  cours 
d'une  symphyse  cardiaque,  on  constate  une  dilatation  considérable  du 
ventricule  gauche  dont  la  cavité  dépasse  d'une  bonne  moitié  les  dimen- 
sions normales.  La  circonférence  de  l'orifice  mitral  est  de  122  milli- 
mètres Un  cas  observé  dans  mon  service  est  précis.  Le  cœur  mou  et 
fiasque  est  considérablement  dilaté  surtout  dans  ses  cavités  gauches;  il 
pèse  530  grammes,  410  grammes  sans  caillots.  Après  ouverture  des 
oreillettes,  l'épreuve  de  l'eau  montre  une  insuffisance  manifeste  de  la 
valvule  mitrale.  L'orifice  auriculo-ventriculaire  laisse  facilement  passer 
trois  doigts,  et  la  valvule  correspondante  est  absolument  saine  ''. 

Nous  avons  déjà  parlé  des  insuffisances  fonctionnelles  de  la  mitrale 

'  Wn.uuMs.  l.oiulon  Ciiz.,  1817.  —  -  IIavkm  et  Gii.iiKHT.  Union  méd.,  1883.  J.iccouD. 
Guz.  hebd.,  18(11.  —  ■'  13  \riuku.  Thèse  de  Paris,  1896. 


INSUFFISANCE  MITRALE 


613 


qui  peuvent  survenir  au  cours  de  la  chlorose,  du  goitre  exophtalmique, 
par  suite  d'un  état  parétique  ou  spasmodique  des  piliers  musculaires  et 
qui  ont  été  attribués  un  peu  théoriquement  à  un  trouble  dans  la  tension 
des  cordages  tendineux  dû  à  une  sorte  de  fonctionnement  anormal  et 
irrégulier  du  myocarde  et  des  piliers  musculaires 

1^  Physiologie  pathologique. 

Quelle  que  soit  la  modalité  de  rinsuffisance  mitrale,  les  désordres 
provoqués  par  cette  lésion  sont  identiques.  Au  moment  de  la  systole 
du  ventricule,  par  suite  de  l'inocclusion  de  l'orifice  mitral,  il  se  produit 
dans  l'oreillette  gauche  un  reflux  partiel  du  sang  qui  devrait  passer  en 
totalité  dans  l'aorte.  11  en  résulte  deux  faits  primordiaux  :  d'une  part, 
élévation  de  tension  dans  l'oreillette  gauche  et  dans  la  circulation  pul- 
monaire ;  de  l'autre  part ,  abaissement  de  tension  dans  le  système 
aortique. 

L'accroissement  de  pression  dans  l'oreillette  entraîne  un  ralentissement 
d'abord,  puis  une  stagnation  du  sang;  de  proche  en  proche,  il  se  fait  un 
obstacle  au  déversement  du  sang  des  veines  pulmonaires  dans  l'oreillette, 
d'où  excès  de  tension  dans  tout  le  système  pulmonaire,  d'oii  enfin  reten- 
tissement sur  les  cavités  droites  et  en  particulier  sur  le  ventricule. 

Comment  les  divers  segments  envisagés  peuvent-ils  garder  leur  inté- 
grité fonctionnelle  et  au  prix  de  quelles  modifications  organiques?  L'oreil- 
lette gauche  qui  au  moment  de  la  systole  ventriculaire  reçoit  du  sang  à 
la  fois  des  veines  pulmonaires  et  du  ventricule  gauche  se  laisse  dilater 
surtout  et  s'hypertrophie  légèrement,  La  dilatation  s'explique  par  ce  fait 
que  la  cavité  auriculaire  reçoit  une  plus  grande  quantité  de  sang, 
surtout  au  moment  de  sa  diastole  alors  qu'elle  est  passive  et  sans  résis- 
tance. L'hypertrophie  est  légère  puisqu'elle  n'a  pas  à  lutter  contre  un 
obstacle,  mais  seulement  à  mouvoir  une  plus  grande  quantité  de  sang. 

Par  suite  de  la  stase  dans  les  veines  pulmonaires  et  de  l'excès  de  tension 
dans  l'oreillette  gauche,  ces  veines  se  dilatent,  la  circulation  pulmonaire 
est  en  état  d'hypertension,  d'où  dilatation,  puis  hypertrophie  du  ventri- 
cule droit. 

Si  les  vaisseaux  pulmonaires  supportent,  sans  préjudice  pour  eux,  l'excès 
de  tension  auquel  ils  sont  soumis,  l'hypertrophie  du  ventricule  droit 
peut  compenser  pendant  longtemps  la  lésion  mitrale.  Tout  dépend  d'ail- 
I    leurs  de  la  largeur  plus  ou  moins  grande  de  la  fente  qui  sépare  les  deux 
Il    valves  de  la  mitrale,  de  la  pression  exercée  sur  le  sang  par  le  ventricule, 

'  Basch.  Winckleu.  Coiujri's  de  inéd.  inlerne.  Carlsbad,  1890. 
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du  degré  de  tension  du  sang  contenu  dans  l'oreillette  et  de  la  résistance 
de  cette  dernière. 

Le  système  circulatoire  général  ne  recevant  qu'une  partie  du  sang  que 
lui  envoie  chaque  systole  ventriculaire  gauche  est  au  contraire  dans  un 
état  d'hypotension;  aussi,  le  ventricule  gauche  a-t-il  d'ordinaire  ses 
dimensions  normales,  à  moins  qu'une  lésion  concomitante  ne  vienne  en 
déterminer  l'hypertrophie. 

Le  danger  dans  l'insuffisance  mitrale  est  donc  dans  l'affaiblissement 
de  l'oreillette  gauche  et  du  ventricule  droit  se  traduisant  d'une  part  par 
des  troubles  de  circulation  pulmonaire,  de  l'autre  par  des  troubles  de 
circulation  générale.  Aussi,  comprend-on  l'influence  fâcheuse  des  affec- 
tions pulmonaires  dans  le  cours  de  cette  maladie  et  de  toutes  les  causes 
qui  viennent  modifier  l'état  de  la  pression  intra-thoracique  (mouvements 
respiratoires  exagérés,  efforts  par  exemple). 

Ce  qui  est  aussi  un  caractère  propre  de  l'insuffisance  mitrale,  c'est  l'in- 
coordination des  mouvements  du  cœur  liée  à  l'hypotension  artérielle  dans 
la  grande  circulation  et  aux  oscillations  perpétuelles  du  sang  de  l'oreil- 
lette dans  le  ventricule  et  réciproquement.  L'arythmie  est  donc  un  symp- 
tôme précoce  dû  exclusivement  à  la  lésion  valvulaire  et  nullement  sous 
la  dépendance  d'une  altération  de  la  musculature  ou  de  l'innervation  du 
cœur,  comme  on  l'a  prétendu. 

Par  suite  des  progrès  de  la  maladie,  quand  le  ventricule  droit  suc- 
combe à  la  tâche,  survient  une  dilatation  de  ce  ventricule  avec  insuffi- 
sance Iricuspidienne.  Il  en  résulte  une  augmentation  de  pression  dans  le 
système  veineux  général,  s'accompagnant  d'hypérémie  des  poumons,  du 
foie,  des  reins,  de  la  rate,  du  cerveau,  d'œdèmes  et  d'anasarque,  d'épan- 
cheraents  de  sérosité  dans  les  séreuses,  en  particulier  dans  le  péritoine 
et  dans  les  plèvres.  En  un  mot,  c'est  l'asystolie  avec  toutes  ses  consé- 
quences, et  l'on  peut  dire  ainsi  que  l'insuffisance  mitrale  est  la  plus  asys- 
tolisante  des  affections  valvulaires. 

Symptômes. 

Insuffisance  mitrale  d'origine  endocardique.  —  Le  mode  de  début  est 
très  variable,  suivant  la  cause  qui  a  présidé  à  la  formation  de  la  lésion. 
Rapide  et  bruyant  dans  le  cours  d'une  endocardite  aiguë  infectieuse  avec 
perforation  ou  destruction  valvulaire,  il  est  au  contraire  insidieux,  pres- 
que latent  au  début  dans  l'endocardite  rhumatismale.  Dans  le  premier 
cas,  la  lésion  d'insuffisance  mitrale  n'est  qu'un  épiphénomène  au  cours 
d'une  maladie  grave  oii  les  symptômes  généraux  sont  prédominants  ; 
dans  l'autre,  la  lésion  constitue  pendant  longtemps  toute  la  maladie. 
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Quel  que  soit  le  mode  de  début  de  l'insuffisance  mitrale,  cette  afîection 
passe  par  quatre  périodes  : 

Période  d eusijstolie  avec  lésion  suffisamment  compensée  ; 

Période  dhyperftystolie  dans  laquelle  la  compensation  s'exagère  ; 

Période  d'hjjpofiystolie  avec  affaiblissement  du  muscle  cardiaque  ; 

Période  d'mijstolie,  alors  que  le  myocarde  profondément  dégénéré 
succombe  à  la  tâche,  et  que  la  contractilité  vasculaire  est  considérable- 
ment affaiblie  [asthénie  cardio-vasctdaire  de  Rigal) . 

Dans  la  période  d'eusystolie  ou  de  compensation  cardiaque,  les  symp- 
tômes obs.ervés  sont  fonctionnels  ou  physiques. 

S  Y  M  PTÔ  M  E  s  FON  CT  I  0  K  N  E  I.S 

Au  début,  les  symptômes  fonctionnels  peuvent  manquer  totalement 
et  la  lésion  mitrale  n'est  parfois  qu'une  surprise  de  l'auscultation.  Sou- 
vent, c'est  à  la  suite  d'une  maladie  aiguë,  de  la  grippe  par  ex-^mple,  qu'é- 
clatent les  premiers  symptômes  d'une  affection  jusque-là  restée  latente. 

D'autres  fois,  les  signes  fonctionnels  se  montrent  dès  le  début,  et  le 
premier  de  tous,  le  plus  constant  est  la  dyspnée  d'effort.  Quoique  moins 
intense  et  moins  fréquente  que  dans  la  sténose  mitrale,  la  dyspnée  est 
déjà  un  phénomène  pénible  chez  les  malades  atteints  d'insuffisance  mitrale 
à  la  période  de  compensation.  Sa  précocité  s'explique  par  l'apparition 
rapide  des  troubles  de  la  circulation  pulmonaire.  D'abord  intermittente 
et  survenant  à  la  suite  des  efforts,  des  montées  d'étages,  de  la  marche 
contre  le  vent,  elle  est  peu  accentuée  au  repos.  Puis  elle  devient 
subcontinue ,  s'exagère  à  certains  moments ,  notamment  après  les 
repas. 

La  dyspnée  s'accompagne  d'une  sensation  de  pesanteur  précordiale,  de 
palpitations  survenant  comme  elle  à  l'occasion  de  la  marche  ou  d'un  effort. 
Ces  palpitations  sont  un  symptôme  variable  suivant  les  malades,  elles  ne 
sont  pas  constantes  et  ne  présentent  jamais  l'intensité  des  palpitations  des 
faux  cardiaques,  dans  les  cas  de  simple  éréthisme  du  cœur. 

Quelques  troubles  digestifs  assez  fréquents  peuvent  précéder  toute 
manifestation  cardiaque  évidente.  L'appétit  est  parfois  diminué,  avec 
pesanteur  douloureuse  au  creux  épigastrique,  sensation  de  barre  qui  aug- 
mente l'oppression  habituelle  et  qui  a  souvent  pour  cause,  bien  que  le 
fait  soit  rarement  signalé,  la  congestion  du  lobe  gauche  du  foie.  11  faut 
encore  noter  la  gêne  que  peut  entraîner  la  distension  de  l'estomac  chez 
les  cardiaques.  Sans  vouloir  établir  avec  G.  Sée  une  forme  d'insuffisance 
mitrale  ne  se  révélant  que  par  des  troubles  digestifs,  et  dire  que  le  ma- 
lade «  entré  gastrique  dans  votre  cabinet  en  sort  cardiaque  »,  on  doit 
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reconnailro  que  dans  cerlains  cas,  les  troubles  dyspeptiques  forment  un 
cortège  habituel  à  l'insuffisance  mitrale  bien  compensée. 

Le  faciès  est  ordinairement  coloré,  contrastant  ainsi  avec  le  faciès  pâle 
et  anémique  de  certains  aortiques  et  aussi  de  quelques  malades  atteints  de 
rétrécissement  mitral;  les  pommettes  des  joues  présentent  des  varicosités 
veineuses  avec  légère  injection  conjonclivale  et  teinte  d'un  rouge  sombre 
parfois  des  lèvres,  ce  qui  constitue  le  faciès,  militai. 

Les  symjjtômes  fonctionnels  en  général  peu  accentués,  parfois  nuls 
tout  à  fait  au  début,  cèdent  pendant  la  période  d'eusystolie  le  pas  aux 
signes  physiques  qui  alors  peuvent  seuls  révéler  la  maladie. 

Signes  p  ii  y  s  i  q  i:  e  s 

Tant  que  les  dimensions  du  cœur  ne  sont  pas  augmentées  d'une 
manière  sensible  par  la  dilatation  de  l'oreillette  gauche  et  l'hypertrophie 
du  ventricule  droit,  l'inspection  de  la  région  précordiale  fournit  peu  de 
renseignements,  excepté  chez  l'enfanldont  le  cœur  est  plus  érélhique  et 
la  paroi  thoracique  plus  souple,  plus  dépressible,  moins  épaisse. 

11  y  a  en  général  peu  de  voussure  et  de  déformation  de  la  région  pré- 
cordiale ;  mais  on  aperçoit  nettement  l'ondulation  ventriculaire  qui  se 
propage  souvent  jusqu'au  creux  épigastrique.  En  raison  de  l'inclinaison 
du  cœur  vers  l'horizontale,  on  voit  la  région  de  la  pointe  en  dehors 
du  mamelon,  ce  qui  est  un  signe  de  dilatation  du  cœur^droit.  C'est  donc 
une  erreur  de  dire  avec  Eichhorst  et  d'autres  auteurs,  qu'il  est  néces- 
saire que  le  ventricule  gauche  soit  très  dilaté  et  hypertrophié  pour 
qu'il  y  ait  déplacement  du  choc  en  dehors  de  la  ligne  mamillaire.  Le 
ventricule  gauche  n'est  en  effet  que  rarement  hypertrophié.  Mais,  par 
suite  de  la  dilatation  et  de  l'hypertrophie  du  ventricule  droit,  on  constate 
un  phénomène  important,  la  grande  étendue  et  la  diffusion  du  choc  pré- 
cordial qui  apparaît  sous  forme  d'ondulation  jusqu'à  droite  du  sternum  et 
à  l'épigaslre. 

Dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  on  voit  parfois  une  légère 
ondulation  pulsatile  due  à  la  dilatation  de  l'artère  pulmonaire  devenue 
ainsi  plus  superficielle.  A  ce  niveau,  Eichhorst  signale  encore  un  ébran- 
lement rapide  et  léger  sous  forme  de  choc  très  rapide,  survenant  au 
moment  de  la  diastole.  Ce  choc  correspondrait  au  bruit  vasculaire  ren- 
forcé de  l'artère  pulmonaire. 

Le  choc  du  cœur  est  renforcé  ;  il  imprime  parfois  à  toute  la  paroi  anté- 
rieure de  la  poitrine  une  secousse  très  manifeste  que  la  palpation  permet 
de  percevoir  transversalement  dans  une  grande  étendue  (Friedreich)  ; 
mais  cette  sensation  de  choc  est  plus  étalée  et  moins  nette  que  celle 
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perçue  dans  la  slénose  milrale.  Par  contre,  la  main  appliquée  à  plat  sur 
la  région  précordiale  au  niveau  de  la  pointe  perçoit  une  sensation  tactile 
assez  précise  ;  c'est  le  frèmusement  calaire  que  l'on  constate  pendant  la 
systole  et  une  partie  du  petit  silence  sous  forme  de  frôlement  ou  de  rude 
vibration.il  est  donc  systolique  et  non  pas  présystolique  comme  celui  du 
rétrécissement  mitral  ;  il  est  d'ailleurs  beaucoup  moins  constant  que  ce 
dernier. 

La  matité  est  plus  étendue  dans  le  sens  transversal  et  dans  le  sens 
vertical;  elle  peut  atteindre,  dépasser  de  beaucoup  le  bord  droit  du  ster- 
num et  mesurer  16  à  20  centimètres  de  hauteur  et  15  à  16  de  largeur. 
Indépendamment  de  la  recherche  de  la  matité  antérieure,  quelques 
auteurs  ont  préconisé  depuis  peu  celle  de  la  matité  de  l'oreillette  gauche 
et  de  l'oreillette  droite  dans  la  région  dorsale.  Nous  en  avons  parlé  au 
sujet  du  rétrécissement  mitral. 

Sans  l'auscultation,  les  signes  fournis  par  l'inspection  et  la  palpalion 
n'ont  qu'une  valeur  clinique  très  douteuse. 

Le  souffle  est  souvent  le  premier  signe,  le  signe  révélateur  d'une 
lésion  mitrale  latente.  Il  s'entend  à  la  pointe  ou  un  peu  au-dessous 
de  la  pointe  entre  la  3"  et  la  6"  côte  et  se  propage  dans  l'aisselle. 
C'est  un  souffle  en  jet  de  vapeur,  c'est-à-dire  qu'il  a  son  maximum 
d'intensité  au  début  pour  s'atténuer  seulement  un  peu  avant  la  fin 
de  la  systole.  Commençant  avec  la  systole  ventriculaire,  il  se  prolonge 
jusque  dans  le  petit  silence  :  il  est  systolique  et  holosystolique,  ce  qui 
signifie  qu'il  couvre  et  remplace  en  entier  le  premier  bruit  normal. 

On  a  parlé,  après  Friedreich,  d'une  sorte  de  souffle  «  paradoxal  » 
pouvant  s'entendre  non  seulement  pendant  la  systole  et  le  petit  silence, 
mais  encore  jusque  dans  la  diastole.  Or,  ce  n'est  pas  le  souffle  qui  est 
paradoxal,  c'est  le  fait  lui-môme  qui  est  impossible  au  point  de  vue 
physiologique,  et  qui  n'a  aucune  importance  clinique,  en  supposant 
même  qu'il  soit  réel. 

Le  siège  du  souffle  systolique  est  au  niveau  même  de  la  pointe  du 
cœur,  fait  en  apparence  contradictoire  puisqu'il  naît  à  la  base  des  ventri- 
cules et  devrait  se  propager  comme  le  courant  sanguin  vers  l'oreillette 
gauche.  11  devrait  donc  s'entendre  plus  haut  dans  le  sens  du  courant  et 
de  bas  en  haut.  Peter  avait  assigné  comme  siège  au  maximum  du  bruit 
de  souffle,  la  partie  moyenne  du  ventricule,  c'est-à-dire  la  zone  valvu- 
laire  au  niveau  de  l'insertion  sternale  du  troisième  cartilage  gauche  ;  il 
avait  même  appuyé  son  assertion  sur  des  constatations  nécroscopiques 
consistant  à  enfoncer  des  brochettes  au  maximum  du  bruit  de  souffle, 
brochettes  qui  traversaient  toujours  les  lames  de  la  valvule.  Plus  récem- 
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ment.  Heiller  a  trouvé  au  souffle  deux  foyers,  l'un  à  la  pointe,  l'autre 
entre  la  pointe  et  le  sternum'.  En  réalité,  le  siège  dusouffle  systolique  est 
à  la  pointe  exactement,  elle  fait  s'expliquerait  par  la  situation  du  poumon 
gauche  qui  recouvre  le  plus  souvent  la  partie  du  cœur  correspondant  aux 
valvules,  d'oîi  obstacle  à  la  propagation  du  souffle  à  ce  niveau.  Cette 
explication,  donnée  par  Friedreich,  est  fausse  pour  deux  raisons  :  d'abord, 
parce  que  ce  souffle  s'entend  toujours  à  la  pointe,  même  dans  le  cas  où 
la  lame  pulmonaire  précardiaque  n'existe  pas  ;  ensuite  parce  que  sa 
propagation  dorsale  dont  il  sera  question  bientôt  se  fait  en  arrière  à  travers 
une  épaisseur  relativement  considérable  de  parenchyme  pulmonaire.  On 
pourrait,  sans  doute,  admettre  encore,  que  les  lésions  de  l'insuffisance 
mitrale  portant  moins  sur  la  valvule  elle-même  que  sur  ses  tendons  dont 
elles  favorisent  le  raccourcissement,  il  en  résulte  une  sorte  d'infundibu- 
lum  au  sommet  duquel  se  produisent  les  bruits  morbides.  Mais,  c'est  là 
une  constatation,  non  une  explication.  Avec  les  idées  en  cours-,  il  faut 
admettre  que  le  souffle  de  l'insuffisance  mitrale  est  le  résultat  d'une 
veine  fluide  descendante  produite  par  un  remous  sanguin  s'eEfecluant  entre 
l'infundibulum  valvulaire  et  la  paroi  ventriculaire. 

La  pr()pafjalio)i  du  souffle  se  fait  vers  l'aisselle  et  dans  le  dos,  entre 
le  bord  interne  de  l'omoplate  et  le  rachis,  au  niveau  des  G*"  et  T  vertèbres 
dorsales.  Ce  souffle  à  proiiarjaùoii  ^/o;'.s«/(°  qu'il  faut  toujours  rechercher 
et  qui  dans  certains  cas  peut  égaler  et  même  surpasser  en  intensité  celui  I 
de  la  région  apexienne.  a  une  grande  importance  puisqu'il  permet,  dans 
les  cas  douteux,  d'établir  le  diagnostic  entre  le  souffle  de  l'insuffisance 
mitrale  et  un  souffle  systolique  extra-cardiaque  qui  ne  se  propage  presque 
jamais  dans  la  région  dorsale.  Il  est  même  quelquefois  si  intense  qu'il 
couvre  le  murmure  vésiculairc.  11  résulte  du  reflux  sanguin  dans  l'oreil- 
lette gauche  placée  en  arrière,  et  à  un  degré  plus  accentué,  de  la  régur- 
gitation sanguine  jusque  dans  les  veines  pulmonaires,  ce  qui  constitue- 
rait le  «  pouls  pulmonaire  »  des  lésions  mitrales  analogues  au  pouls  hépa- 
tique des  lésions  tricuspidiennes.  Comme  le  fait  remarquer  H.  Soulier,  le 
souffle  entendu  en  arrière  dans  la  région  dorsale  à  la  hauteur  de  l'oreil- 
lette gauche  est  bien  un  bruit  engendré  par  la  veine  fluide  (bruit  liqui- 
dien)  ;  mais,  le  souffle  entendu  en  avant  avec  maximum  à  la  pointe  recon- 
naît peut-être  un  autre  facteur  représenté  surtout  par  les  vibrations  de 
l'orifice  lui-même  devenu  très  fibreux  (bruit  solidien) 

'  IIeitlek.  U'/p».  iiied.  W'och.  —  -'  A.  Gii\r\K\L.  l'tniles  sur  les  imirmures  vasculaiies  et 
les  bruits  de  souille.  Nof.  de  méd.  de  l.nan  1858.  lir;iu;Ko\.  T/u'se  de  Paris.  1868.  —  ^  Boun.- 
lAi  i)  et  Andkv  avaient  déinoutré  (|ue  le  Sdul'tle  de  l'insiiHisance  initiale  se  propage  vers  la 
région  postérieure  du  côté  gaiiclie  de  la  poitrine.  Dl:iioziez  a  encore  insisté  sur  ce  fait  : 
Le  souffle  en  arrière  comme  signe  de  l'insuffisance  mitrale,  l'nioii  médicale,  IS91. 
II.  Soulier.  Soc.  de  méd.  de  I.'jon,  1809. 


INSUFFISANCE  MITRALE 


G19 


Quelquefois,  le  souffle  se  propage  vers  l'artère  pulmonaire,  ce  que 
Skoda  explique  par  la  tension  exagérée  de  ce  vaisseau  pouvant  aboutir  à 
un  souffle  ;  mais  celui-ci  doit  être  attribué  tantôt  à  l'existence  d'un 
souffle  exlracardiaque  concomitant,  tantôt  et  d'une  façon  exception- 
nelle à  la  transmission  du  souffle  de  l'oreillette  gauche  aux  parois  de 
l'artère  pulmonaire  placée  immédiatement  en  avant  de  cette  cavité. 

Le  souffle  peut  se  propager  très  loin  dans  les  membres,  surtout 
chez  les  enfants.  Chez  trois  enfants  de  7  à  8  ans,  et  chez  une  femme  très 
amaigrie  de  35  ans,  j'ai  pu  constater  l'existence  du  souffle  systolique  sur 
presque  toutes  les  parties  du  corps,  surtout  en  rapport  avec  les  surfaces 
osseuses  jusqu'aux  extrémités  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 
Dans  un  de  ces  cas,  Oddo  (de  Marseille),  après  Petrazzani,  Meynet,  Racle, 
Féderici,  Ebstein,  Perret  etVanni,  a  étudié  la  diffusibilité  parfois  extra- 
ordinaire de  certains  souffles  cardiaques.  Le  souffle  peut  être  entendu  au 
cou,  à  la  face,  au  crâne,  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  et 
le  plus  ordinairement  il  est  à  tonalité  basse  et  à  timbre  vibrant.  Dans 
ces  cas,  l'os  agissant  comme  une  caisse  de  résonance  transmet  les 
vibrations  aux  parties  molles  voisines  \ 

^intensité  et  le  timbre  sont  des  plus  variables.  Le  plus  souvent,  c'est 
un  souffle  à  tonalité  haute,  en  jet  de  vapeur,  suivant  l'expression  habi- 
tuelle ;  quelquefois  il  est  doux  et  comme  filé.  11  n'est  pas  en  raison 
directe  de  la  largeur  de  l'hiatus  ;  dans  certains  cas  oii  celui-ci  faisait  de 
l'oreillette  et  du  ventricule  presque  une  seule  cavité,  le  souffle  était  peu 
accentué  et  très  peu  prolongé.  Lorsqu'il  y  a  de  larges  pertes  de  substance 
sur  les  valves  de  laraitrale,  il  peut  même  y  avoir  disparition  du  souffle, 
pour  peu  surtout  que  la  contraction  ventriculaire  soit  faible,  on  a  alors  une 
insuffisance  initrale  aphone.  De  même  dans  les  petites  insuffisances  oïi 
l'hiatus  permet  à  peine  le  reflux,  le  souffle  est  peu  intense,  presque  toute 
l'ondée  sanguine  passant  dans  l'aorte  au  moment  de  la  contraction  ventri- 
culaire ;  mais  par  contre,  il  est  très  prolongé.  C'est  dans  les  insuffisances 
jl  moyennes,  avec  aspérités  de  la  valvule  et  intégrité  du  myocarde  que  le 
bruit  de  souffle  est  le  plus  intense.  Au  lieu  d'être  en  jet  de  vapeur,  il 
peut  être  vibrant,  rude,  râpeux,  piaulant,  musical,  ressemblant  encore 
au  bruit  de  crécelle  ou  de  guimbarde.  Ces  bruits  divers  sont  pro- 
duits par  des  crêtes  alhéromateuses  ou  osseuses  siégeant  au  niveau  du 
bord  libre  de  la  valvule,  par  un  simple  détachement  d'une  partie  de  ce 
bord  libre  et  formant  ainsi  comme  une  corde  tendue  contre  laquelle  vient 

I  '  Petrazzani.  Gaz.  méd.  ilal.  Lomb.,  '18o2.  Meynet.  Gaz.  méd.  de  Lyon,  1868.  Racle.  Traité 
de  diagnostic,  1869.  Federigi.  Rivista  di  clinica  Bologna.  1875.  Ebsteix.  Deutscli.,  arcli.  /', 
Klin.  méd.,  1878.  Perret.  Province  méd.,  1891.  Vanxi.  Rivista  clin,  et  iérap.,  1893.  Oddo. 
Gaz.  hebd.,  1893. 
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vibrer  le  courant  sanguin,  ou  encore  par  un  de  ces  tendons  aberrants  dont 
j'ai  donné  naguère  une  observation  et  sur  lesquels  le  sang  joue  le  rôle 
d'archet. 

L'auscultation  révèle  en  outre,  au  niveau  du  foyer  pulmonaire,  au 
2"  espace  intercostal  gauche,  un  symptôme  fréquent  et  beaucoup  moins 
accentué  que  dans  le  rétrécissement  mitral  :  le  rcicnlissamenl  diaatn- 
lique,  de  l'artère  pulmonaire.  Il  est  dû  à  l'augmentation  de  tension  dans 
l'artère  pulmonaire  et  à  l'occlusion  plus  forte  de  ses  valvules;  pouvant 
se  traduire  par  un  choc  sensible  à  la  main,  il  coïncide  avec  le  commence- 
ment de  la  diastole  ventriculaire  et  alterne  avec  le  bruit  de  souffle.  Pur 
contre,  il  y  a  affaiblissement  du  bruit  diastolique  de  l'aorte,  ce  qu'explique 
aisément  la  faible  tension  de  la  grande  circulation. 

Les  troubles  du  rythme  cardiaque  prennent  une  place  importante 
dans  la  symptomatologie  dès  le  début  de  l'affection,  ce  qui  s'explique 
par  les  oscillations  en  sens  contraire  de  deux  colonnes  sanguines;  car, 
sous  l'influence  de  l'inocclusion  railrale,  le  sang  reflue  dans  l'oreillette, 
au  moment  même  où  celui  des  veines  pulmonaires  a  déjà  distendu  la 
cavité.  11  en  résulte  une  sorte  de  flux  et  de  reflux  de  la  colonne  san- 
guine, de  conflit  entre  le  sang  qui  vient  du  ventricule  et  celui  qui  sort 
de  l'oreillette.  Ces  oscillations  se  traduisent  par  des  irrégularités  dans 
la  durée  des  pulsations,  des  irrégularités  dans  leur  force,  parfois  par  des 
intermittences  et  des  faux  pas  du  cœur.  Il  y  a  une  véritable  incoordina- 
tion, une  ataxie  de  l'organe.  Souvent,  une  série  de  baftements  énergiques 
sont  suivis  de  battements  précipités,  inégaux  en  force,  et  se  terminent 
par  des  battements  de  plus  en  plus  faibles. 

Celte  arythmie  qui  se  montre  à  une  époque  rapprochée  du  début,  n'est 
donc  pas  encore  d'origine  myocardique,  puisqu'elle  est  produite  directe- 
ment par  l'inocclusion  valvulaire.  On  ne  saurait  trop  insister  sur  ce  fait, 
parce  qu'on  a  une  tendance  trop  générale  à  attribuer  les  troubles  du 
rythme  cardiaque  à  des  lésions  du  myocarde.  Or,  il  y  a  des  arythmies 
qui  sont  liées  aux  variations  ou  encore  à  l'abaissement  brusque  de  la 
tension  aortique.  Ainsi,  comme  l'a  dit  Marey,  la  respiration  modifiant  à 
chaque  instant  l'état  de  la  tension  auriculaire  peut  être  une  cause  d'iné- 
galité dans  le  volume  du  sang  ventriculaire  et  aortique,  d'où  inégalité 
des  pulsations.  D'autre  part,  l'arythmie  est  produite  par  de  simples  inter- 
mittences auxquelles  elle  succède,  puisque  des  contractions  du  cœur  plus 
fortes  et  plus  rapprochées  suivent  naturellement  un  repos  anormal  du 
cœur  créé  par  une  intermittence  qui  a  eu  elle-même  pour  effet  d'abaisser 
brusquement  la  tensien  aortique  en  diminuant  le  débit  sanguin  dans  le 
système  artériel. 
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L'arythmie  précoce  de  l'insuffisance  doit  donc  être  distinguée  de  celle 
qui  survient  d'une  façon  plus  tardive  sous  l'influence  des  lésions  dégéné- 
ratives  du  myocarde,  ou  encore  d'autres  lésions  associées  :  adhérences 
j  péricardiques,  lésions  simultanées  de  l'orifice  aortique. 
I      Dans  l'insuffisance  mitrale  des  artério-scléreux  (cardiopathie  myoval- 
'   vulaire  à  forme  arythmique),  l'arythmie  due  à  deux  causes,  l'inocclusion 
valvulaire  et  la  dégénérescence  myocardique,  est  précoce  au  point  d'être 
le  premier  symptôme  en  date  de  la  maladie  ;  elle  se  distingue  de  l'aryth- 
mie de  l'insuffisance  mitrale  simplement  endocardique,  par  sa  résistance 
j  presque  absolue  et  permanente  aux  moyens  thérapeutiques,  en  un  mot 
I   par  son  irréductibilité. 

On  voit  donc  que  cette  question  de  l'arythmie  doit  être  diversement 
interprétée.  Dire  avec  Hayden\  qu'elle  est  un  signe  de  débilité  du  cœur 
et  d'affaiblissement  du  ventricule  gauche,  dire  encore  avec  Peler  qu'elle 
traduit  seulement  un  trouble  de  l'innervation  cardiaque,  c'est  donner  une 
explication  trop  banale  et  sans  aucune  sanction  thérapeutique.  Affirmer 
encore  avec  le  dernier  auteur,  que  l'arythmie  est  toujours  une  question 
de  pronostic  et  qu'elle  ne  survient  qu'à  la  période  troublée  ou  avancée 
de  l'insuffisance  mitrale,  c'est  ne  voir  que  la  moitié  de  la  question,  puis- 
qu'il y  a  des  arythmies  ^^/'^'coces  et  des  arythmies  tardwes,  très  différentes 
au  double  point  de  vue  du  pronostic  et  du  traitement,  puisqu'il  y  a  une 
distinction  capitale  à  établir  entre  les  arythmies  précoces  de  l'insuffisance 
mitrale  endocardique,  et  celles  de  l'insuffisance  mitrale  artérielle. 

Le  pouls  permet  de  constater  les  mêmes  irrégularités,  soit  à  l'examen 
direct,  soit  à  l'aide  du  sphygmographe.  Il  est  petit,  inégal,  irrégulier, 
souvent  rapide,  intermittent.  La  faiblesse  des  pulsations  est  due  au  petit 
volume  de  l'ondée  lancée  dans  l'aorte  par  le  ventricule.  L'inégalité  est 
causée,  d'une  part  par  l'irrégularité  même  des  systoles  du  cœur  qui  ne 
I  [permet  pas  un  écoulement  égal  du  liquide  contenu  dans  le  système  arté- 
riel entre  deux  systoles  successives,  d'autre  part,  le  ventricule  ne  pou- 
,  vant  dans  des  intervalles  inégaux,  se  remplir  de  quantités  égales  de  sang-, 
devra  nécessairement  lancer  des  ondées  inégales.  Cette  faible  tension 
aortique  donne  même  l'explication  d'un  certain  degré  de  dicrotisme  que 
l'on  constate  parfois,  et  le  dicrotisme  des  pulsations  dû  à  la  faible  tension 
dans  les  artères,  bien  indiqué  par  Lorain,  Marey  et  Tridon,  est  d'autant 
plus  grand  que  ces  pulsations  sont  plus  petites 

Le  tracé  sphygmographique  n'est  pas  pathognomonique;  car  les  carac- 
tères des  pulsations  se  modifient  considérablement  suivant  le  moment  où 

'  Hayden.  Diseuses  of  tlie  hearl  ami  thc  aorla.  Dublin,  1875.  —  -  Tiuoox.  Essai  sur  les 
signes  du  diagnostic  de  l'insullisance  mitrale.  Tkùse  de  Paris,  187.!j. 
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on  les  étudie  et  surtout  suivant  que  le  ventricule  se  contracte  à  vide  ou 
sur  une  ondée  suffisante.  La  ligne  d'ascension  présente  sur  le  même  tracé 
des  hauteurs  différentes,  le  plus  souvent  elle  s'élève  peu  ;  la  ligne  de  des- 
cente est  également  très  variable  avec  dicrctisme  simple  ou  double,  et 
c'est  ainsi  que  le  tracé  sphygmographique  montre  des  pulsations  fortes 
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Fig.  7(').  —  Insutlisani-e  iiiitrale  artérielle. 

à  amplitude  relativement  élevée  avec  une  série  de  pulsations  très  faiblc> 
caractérisées  par  une  ligne  d'ascension  basse  et  ù  peine  appréciable. 

Les  tracés  de  la  pulsation  cardiaque,  bien  étudiés  par  Tridon,  montrent 
que  le  début  de  la  systole  ordinairement  brusque,  est  marqué  par  une 
ligne  ascendante  qui  va  en  s'arrondissant  à  partir  d'une  certaine  hauteui' 
et  n'atteint  son  maximum  qu'au  milieu  de  la  période  systolique.  Le  fait 
s'explique  dans  certains  cas  par  une  certaine  lenteur  de  la  contraction  sys- 
tolique et  de  la  décontraction,  d'où  aspect  arrondi  du  sommet  du  tracé  que 
l'on  rencontre  presque  toujours  dans  les  insuffisances  mitrales.  Plus  tard, 
les  recherches  cardiographiques  de  Edgren  ont  confirmé  ces  résultats 

En  résumé,  l'insuffisance  mitrale  à  la  période  de  compensation,  n'es! 
caractérisée  que  par  des  signes  physiques  et  quelques  signes  fonctionnels 
parfois  même,  une  lésion  mitrale  peut  persister  longtemps  sans  aucur 
trouble  fonctionnel.  A  cette  période,  l'inspection  et  la  percussion  du  cœiii 

'  J.-G.  Edgrex.  Kardiofjra fis/m  och  sfygmografiska  sludier.  Stockholm,  1888. 
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fournissent  peu  de  renseignements  ;  seuls,  la  palpation,  l'auscultation 
et  l'examen  du  pouls  peuvent  faire  reconnaître  cette  lésion  qui  n'est  pas 
encore  une  maladie.  Un  frémissement  cataire  systolique,  accompagné 
d'un  souffle  systolique,  à  propagation  axillaire  et  dorsale,  à  timbre  filé, 
en  jet  de  vapeur,  un  retentissement  diastolique  au  niveau  du  foyer  de 
l'artère  pulmonaire,  les  troubles  du  rythme  cardiaque,  un  pouls  petit, 
inégal,  souvent  irrégulier,  tels  sont  les  signes  qui  permettent  de  recon- 
naître l'insuffisance  mitrale  bien  compensée. 

Évolution. 

IlNSUFFISAiNCE    MITRALE    EN  DOCARDIQUE,    ARTÉRIELLE.    LeS    trOubleS  de 

décompensation  qui  peuvent  se  montrer  d'une  façon  précoce,  sont  carac- 
térisés par  la  stase  sanguine,  d'abord  dans  la  circulation  pulmonaire, 
puis  dans  la  circulation  générale  ;  la  maladie  cesse  de  rester  limitée  au 
cœur,  elle  envahit  tout  l'arbre  circulatoire.  Le  faciès  est  spécial  :  teint 
coloré,  pommettes  parcourues  par  des  varicosités  veineuses  très  appa- 
rentes sur  fond  lie  de  vin  ;  lèvres  parfois  violacées,  bleuâtres  sinon  au 
repos,  du  moins  à  la  suite  du  plus  léger  effort.  11  existe  en  même  temps 
une  tendance  au  refroidissement  périphérique,  un  engourdissement  des 
membres  supérieurs  ou  inférieurs,  avec  sensation  de  froid  aux  pieds. 

La  dyspnée  est  plus  accusée;  elle  est  devenue  subcontinue,  réveillée  par 
le  moindre  effort,  avec  exacerbations  et  véritables  accès  après  les  repas. 
Les  mouvements  respiratoires  sont  accélérés  ;  au  lieu  de  18  ou  20  inspira- 

:tions  par  minute,  on  en  compte  30  ou  iO,  et  leur  nombre  croît  facilement 
sous  l'influence  d'une  émotion  ou  d'une  fatigue  physique.  Comme  toutes 

S  les  formes  de  dyspnée,  elle  a  tendance  à  augmenter  le  soir  et  la  nuit  : 
elle  oblige  les  malades  à  se  tenir  assis  dans  leur  lit,  la  tête  soutenue 

jpar  des  oreillers.  Aussi  a-t-on  l'habitude  de  dire  que  le  malade  atteint 

(d'insuffisance  mitrale  en  hyposystolie  est  «  un  cardiaque  assis  ».  Très 

i  souvent  cette  dyspnée  continue,  exacerbée  par  les  efforts,  est  entre-coupée 
pendant  le  sommeil  par  une  angoisse  suivie  de  réveil  subit  avec  accélé- 
ration du  rythme  respiratoire.  Les  malades  ont  en  effet  besoin  pour  res- 
pirer, de  l'intervention  de  leurs  muscles  respiratoires  supplémentaires. 
Dire,  avec  Sansom,  que  cette  dyspnée  est  le  «  cri  de  détresse  du  myo- 
carde »,  c'est  se  contenter  d'une  explication  facile  et  banale  à  la  fois. 
Car,  comme  pour  l'arythmie,  il  y  a  des  distinctions  à  établir  entre  les 

1  diverses  sortes  de  dyspnée  :  l'une  tardive,  d'origine  cardio-pulmonaire 
et  traduisant  un  habituel  excès  de  tension  dans  la  petite  circulation  ; 
l'autre  précoce,  d'origine  cardio-rénale,  prenant  le  type  de  la  dyspnée 

jtoxi-alimentaire  dans  l'insuffisance  mitrale  artérielle,  La  première  est 
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favorablement  influencée  par  la  digitale  ;  la  seconde,  par  le  régime  lacté 
exclusif  ou  le  régime  laclo-végétarien. 

En  même  temps  que  la  dyspnée,  le  malade  accuse  de  violentes  palpi- 
/a/ions  ;  le  cœur  est  agité  de  mouvements  tumultueux  qui  soulèvent  for- 
tement la  région  précordiale.  Les  troubles  digestifs  sont  fréquents  :  inap- 
pétence, état  saburral  avec  langue  blanche  recouverte  d'un  enduit  épais  ; 
digestions  pénibles  et  lentes,  pesanteur  douloureuse  du  creux  épigas- 
trique,  sensation  de  barre  due  à  la  distension  de  l'estomac  par  des  fer- 
mentations ou  le  plus  souvent  à  la  congestion  hépatique. 

A  la  période  d7t///>o.sy.s7o/«>,  l'examen  physique  doit  comprendre  :  l'état 
du  cœur  et  des  vaisseaux  ;  l'état  des  différents  viscères. 

Le  cœur  est  gros,  dilaté  dans  son  oreillette  gauche,  dilaté  et  hyper- 
trophié dans  son  ventricule  droit.  A  la  région  précordiale,  on  voit  des 
ondulations  ventriculaires  se  propageant  jusqu'à  l'épigastre  ;  ces  ondu- 
lations sont  irrégulières  et  peuvent  s'accompagner  quelquefois  de  rétrac- 
tion de  la  paroi  au  voisinage  de  la  pointe,  s'il  existe,  en  même  temps, 
comme  le  fait  est  si  fréquent,  dans  le  rhumatisme  infantile,  une  adhérence 
d^s  feuillets  du  péricarde.  La  pointe  est  abaissée  et  bat  dans  le  C  et  le 
7''  espace  intercostal,  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire.  La  palpation 
et  l'examen  radioscopique  permettent  de  constater  la  dilatation  cardiaque 
surtout  étendue  dans  le  sens  transversal.  La  matité  cardiaque  présente 
une  configuration  ovalaire,  à  grand  axe  transversal,  pouvant  simuler  un 
épanchement  péricardique.  A  l'auscultation,  on  perçoit  des  battements 
du  cœur,  irrégiiliers  et  tumultueux  ainsi  que  le  soufflc^syslolique  à  pro- 
pagation dorsale.  Parfois  l'arythmie  est  si  intense  que  le  souffle  est  à 
peine  perceptible  et  qu'il  faut  mettre  le  malade  au  repos  et  le  soumettre  à 
la  digitale  pour  le  faire  apparaître. 

Le  pouls  est  en  rap[)ort  avec  l'arythmie  constatée  à  l'auscultation  du 
cœur;  il  est  fréquent  et  petit,  ce  qui  s'explique  par  l'insuffisance  des  i 
contractions  cardiaques  et  l'abaissement  de  la  pression  artérielle.  Mesurée 
au  sphygmomanomètre,  cette  pression  est  en  moyenne  de  9  à  11  centi- 
mètres de  mercure.  Le  tracé  sphygmographique  se  réduit  à  une 
ligne  ondulée,  à  peine  visible.  La  fréquence  du  pouls  est  variable  et  oscille 
entre  80  et  IGO  pulsations  à  la  minute.  11  faut  la  contrôler  par  l'auscul- 
tation du  cœur  ;  car  un  grand  nombre  de  battements  cardiaques  ne  se 
transmettent  pas  à  l'artère  radiale.  Dans  quelques  cas,  même  en  dehors 
de  l'administration  de  la  digitale,  le  pouls  peut  présenter  une  arythmie 
régulière,  être  bi  ou  trigéminé. 

L'examen  du  système  veineux  est  surtout  important  dans  l'insuffisance 
mitrale  mal  compensée.  Le  syuiptôme  le  premier  en  date  de  la  décom- 
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pensation  est,  avec  la  dyspnée,  ^œ^/è/?^e;;<?n-??^^^//eo/«^>e  qui  n'est  pas  per- 
manent et  survient  de  préférence  le  soir  par  la  fatigue  et  par  la  station 
debout.  Le  repos  de  la  nuit  suffit  au  début  à  le  faire  disparaître;  puis  il 
gagne  progressivement  le  dos  du  pied  et  la  face  interne  des  jambes. 
C'est  un  œdème  mou,  gardant  facilement  l'empreinte  du  doigt.  En  même 
temps  la  circulation  veineuse  est  gênée  dans  le  domaine  de  la  veine  cave 
supérieure.  Les  veines  du  cou  présentent  des  ondulations,  c'est-à-dire 
une  série  alternante  de  gonflements  et  d'affaissements. 

De  tous  les  viscères,  le  poumon  est  le  premier  à  souffrir  de  la  lésion 
mitrale  décompensée,  ce  qui  se  comprend,  puisque  la  rétrostase  sanguine 
se  fait  d'abord  au  poumon  dans  les  affections  mitrales,  comme  elle  se 
fait  d'abord  au  foie  dans  l'insuffisance  tricuspidienne.  Le  plus  souvent,  et 
cela  par  suite  de  la  disposition  anatomique  de  la  veine  pulmonaire  infé- 
rieure gauche,  la  rétrostase  commence  par  le  poumon  gauche  et  se  tra- 
duit à  l'auscultation  de  la  base  par  des  râles  sous-crépitants  et  une 
légère  submatité.  Puis,  le  côté  droit  ne  tarde  pas  à  présenter  les  mêmes 
symptômes  à  la  base,  symptômes  de  congestion  œdémateuse.  On  con- 
çoit que,  suivant  l'importance  de  cette  stase,  les  troubles  fonctionnels 
varient.  La  stase  du  début  ne  fait  qu'accroître  la  dyspnée  et  entraine  seu- 
lement une  légère  expectoration  muqueuse  et  aérée;  mais  à  la  longue, 
la  stase  entraine  la  sclérose  du  parenchyme  et  une  congestion  de  la 
muqueuse  des  bronches  qui  s'établit  d'une  manière  permanente  sous 
forme  chronique.  11  en  résulte,  dit  Andral,  comme  principal  symptôme, 
une  toux  qui  peut  être  très  fatigante  et  qui  est  ordinairement  accompa- 
gnée d'une  abondante  expectoration. 

Parfois,  mais  moins  souvent  que  dans  le  rétrécissement  mitral,  sur- 
vient une  dyspnée  intense  accompagnée  de  vagues  douleurs  thoraciques 
et  d'expectoration  sanglante.  Il  s'est  produit  un  infarctus  pulmonaire,  et 
la  douleur  est  d'autant  plus  vive  que  l'infarctus  est  plus  rapproché  de  la 
surface  pleurale.  Les  conséquences  possibles  de  cet  accident  sont  con- 
nues :  pleuro-pneumonie,  épanchement  pleural  consécutif. 

En  dehors  du  poumon,  le  foie  et  surtout  le  rein  méritent  de  fixer 
l'attention.  Le  foie  est  gros,  consistant,  lisse;  son  bord  inférieur  est 
mousse  ;  il  déborde  les  fausses  côtes  de  trois  ou  quatre  travers  de  doigt  ; 
il  est  douloureux  à  la  pression,  surtout  à  son  lobe  gauche,  de  sorte  que 
les  trois  caractères  suivants  sont  spéciaux  au  foie  cardiaque  :  augmenta- 
tion de  volume,  douleur  vive  à  la  pression,  prédominance  de  la  conges- 
tion hépatique  au  lobe  gauche.  Le  lympanisme  est  un  signe  important  de 
la  stase  portale  et  mésaraïque.  Alors ,  on  constate  parfois  une  légère 
teinte  jaunâtre  des  sclérotiques  avec  présence  de  l'urobiline  et  de  l'héma- 
phéine  dans  les  urines. 

H.  HucHARu.  —  Maladies  du  cœur.  3°  édition.  —  m.  40 
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Les  troubles  de  Vapparcil  rénal  sont  déjà  apparents  :  urines  rares, 
foncées,  jumenteuses,  avec  dépôts  uratiques,  et  parfois  légère  albumi- 
nurie, avec  une  densité  élevée,  variant  de  1023  à  1030,  en  raison  de  leur 
grande  concentration  ;  la  perméabilité  rénale  recherchée  par  l'épreuve 
du  bleu  de  méthylène  reste  longtemps  normale. 

Les  symptômes  de  Vasystolie  confirmée  ne  sont  que  l'exagération  de  i 
ceux  de  la  période  hyposystolique. 

Le  malade,  en  proie  à  une  dyspnée  continue,  est  obligé  de  ne  plus  quit-  i 
ter  son  fauteuil  ;  le  visage  est  bouffi,  les  lèvres  cyanosées,  les  conjonctives 
subictériques  avec  injection  des  vaisseaux  conjonctivaux.  Les  veines 
jugulaires  sont  surdistenducs  et  dessinent  deux  cordons  bleuâtres  sur  les 
côtés  du  cou  ;  les  membres  inférieurs  sont  infiltrés  de  sérosité,  et  cet 
œdème  persistant  envahit  rapidement  le  scrotum  et  le  pénis  chez  l'homme, 
les  grandes  lèvres  chez  la  femme,  les  parois  abdominales  et  la  région 
lombaire.  Les  séreuses  se  prennent  à  leur  tour,  la  percussion  et  la  palpa- 
tion  permettent  de  reconnaître  l'épanchement  péritonéal,  et  peu  après, 
l'épanchement  pleural.  C'est  le  tableau  complet  de  l'anasarque.  L'œdème 
change  d'aspect  ;  au  lieu  de  rester  mou  et  de  garder  l'empreinte  des  doigts, 
il  devient  dur,  vernissé,  rougeâtre,  par  suite  de  la  dilatation  des  capillaires 
et  de  la  surdistension  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Le  cœur  est  de  plus  en  plus  tumultueux  ;  le  souffle  de  l'insuffisance 
mitrale  s'atténue  par  suite  de  l'affaiblissement  des  contractions  cardiaques  ; 
le  choc  de  la  pointe  est  impossible  à  trouver;  ce  qui* domine,  c'est  la 
tachy -arythmie.  Un  phénomène  nouveau  apparaît  :  par  suite  de  la  dila- 
tation et  de  l'insuffisance  du  ventricule  droit,  la  valvule  tricuspide  est 
devenue  insuffisante  à  son  tour,  et  cette  insuffisance  tricuspidienne  se 
traduit  par  un  léger  souffle  systolique  tricuspidien  i^murmure  asystolique 
de  Parrot). 

Le  pouls  est  petit,  misérable,  intermittent,  irrégulier  ;  il  est  impos- 
sible parfois  de  le  compter.  Aux  jugulaires,  on  observe  un  gonflement 
par  récurrence  signalé  pour  la  première  fois  par  Gendrin,  isochrone  à  la 
systole  ventriculaire  avec  ou  sans  pouls  veineux.  C'est  un  phénomène 
connexe  et  contemporain  des  battements  veineux  hépatiques  ou  pouls 
hépatique  décrit  par  Friedreich.  Mais  il  ne  faut  jamais  oublier  que  le 
pouls  veineux  et  jugulaire  peut  être  physiologique,  ce  que  n'ignorait 
pas  Morgagni'.  Car,  dans  sa  18"  lettre,  s'appuyant  sur  son  expérience 

'  FRiEnREicH.  Deulsch.  avch  f.  kl.  méd.  1863.  Potain.  Soc.  méd.  des  hôp.,  18G8,  Rieget,. 
iJeulsch.  arch.  f.  kl.  med..  1882.  E.  Gottwalt,  Arch.  f.  gesammte  phys.  1881.  F.  Fhanck. 
CrOz.  hchd.,  1882  et  Arch.  de  phys .  ,18^9.  L.  Frèdericq.  Sur  le  pouls  veineux  physiologique. 
Travaux  du  laboratoire  de  Liège,  1890. 
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personnelle  et  sur  les  faits  de  Lancisi,  Homberg,  Morand  et  même  sur 
l'observation  de  Galien,  il  parle  longuement  des  pulsations  des  veines 
jugulaires  qu'il  appelle  le  «  signe  pathognomonique  de  la  dilatation  des 
cavités  droites  du  cœur  »,  et  il  décrit  même  une  sorte  de  turgescence 
physiologique  des  veines  jugulaires  «  répondant  à  une  inspiration  ou  à 
une  expiration  violente  ». 

Les  poumons  sont  le  siège  d'une  congestion  œdémateuse  des  deux 
bases,  remontant  à  une  hauteur  variable,  s'accompagnant  fréquemment 
d'un  peu  d'hydrothorax.  Cette  gêne  mécanique  de  l'hématose  vient 
accroître  encore  la  dyspnée  si  angoissante  des  malades  ;  la  thrombose 
cardiaque  des  cavités  droites  et  de  l'oreillette  est  le  point  de  départ 
d'embolies  pulmonaires  dont  quelques-unes  peuvent  entraîner  la  mort 
par  syncope;  d'autres  sont  le  point  de  départ  d'infarctus  pulmonaires. 
Il  est  fréquent  d'observer  alors  au  pourtour  des  articulations,  en  parti- 
culier aux  genoux,  aux  coudes  une  coloration  violacée  des  téguments, 
cette  cyanose  péri-articulaire  étant  pour  nous  le  premier  indice  de  la 
thrombose  cardiaque. 

Le  foie  volumineux  dépasse  de  plus  en  plus  les  fausses  côtes  ;  moins 
douloureux  qu'à  la  période  hyposystolique,  moins  variable  dans  ses 
dimensions,  il  présente  déjà  un  certain  degré  de  sclérose,  ce  qui  est  un 
mauvais  signe.  Car,  tant  que  le  foie  cardiaque  hypertrophié  reste  dou- 
loureux à  la  pression,  il  est  seulement  le  siège  d'une  congestion  passive 
pouvant  être  toujours  favorablement  modifiée  par  le  repos  et  la  médi- 
cation digitalique.  Dès  que  le  foie  cardiaque  se  sclérose,  auquel  cas  il 
reste  hypertrophié  sans  être  douloureux,  l'organe  s'émancipe  en  quelque 
sorte  des  symptômes  asystoliques;  l'hydropisie  péritonéale,  de  cardiaque 
devient  hépatique,  et  la  digitale  est  sans  action  sur  elle. 

Les  urines  sont  très  rares  et  leur  quantité  peut  se  réduire  jusqu'à 
200  ou  100  grammes  :  elles  sont  briquetées  et  fortement  alburaineuses. 

Arrivée  à  cette  période,  la  maladie  peut  entraîner  des  troubles  cérébraux, 
qui  se  traduisent  par  un  sommeil  agite  de  rêves,  de  cauchemars  et  par 
du  subdélire  ou  du  délire  véritable.  Le  coma  des  cardiaques  est  dû  à  la 
congestion  passive  et  à  l'œdème  cérébral. 

Insuffisance  mitrale  par  rupture  valvulaire.  —  Les  symptômes  sont 
très  différents,  suivant  qu'il  s'agit  d'une  rupture  de  la  valvule  mitrale 
survenant  au  cours  d'une  cardiopathie,  ou  d'une  rupture  atteignant  un 
cœur  jusque-là  indemne  de  toute  lésion  valvulaire. 

Lorsque  la  rupture  survient  sur  un  cœur  présentant  déjà  des  altérations 
pathologiques,  le  début  est  peu  dramatique  et  n'attire  pas  toujours  l'at- 
tention du  malade  et  du  médecin.  A  la  suite  d'un  traumatisme  ou  d'un 
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effort  minime  le  plus  souvent,  ou  même  sans  cause,  le  malade  accuse 
une  douleur  rétrosternale  avec  sensation  d'oppression,  l'auscultation  du 
cœur  révèle  l'existence  d'un  souffle  systolique  à  timbre  spécial  plus  ou 
moins  élevé  ayant  son  maximum  à  la  pointe  et  se  propageant  dans 
l'aisselle.  L'œdème  des  membres  inférieurs  survient  rapidement,  accom- 
pagné de  congestion  hépatique  et  de  congestion  pulmonaire  ;  puis, 
tout  rentre  dans  l'ordre  à  la  suite  de  quelques  jours  de  repos.  Mais  cette 
accalmie  est  de  courte  durée  et  l'on  voit  survenir  sous  l'influence  de  la 
moindre  fatigue,  des  phénomènes  graves  avec  mort  souvent  rapide. 

Très  différente  de  cette  forme  est  celle  qui  succède  au  traumatisme 
surprenant  un  cœur  jusque-là  cliniquement  sain. 

Le  début  est  dramatique,  les  accidents  surviennent  avec  une  brusquerie 
extrême.  Au  moment  même  de  l'effort  ou  du  traumatisme,  le  malade 
éprouve  à  la  région  précordiale  une  douleur  vive,  térébrante.  angoissante, 
avec  irradiations  possibles  au  cou,  à  l'épaule,  au  bras  et  même  jusqu'à 
la  colonne  vertébrale.  Son  intensité  est  telle  qu'elle  peut  entraîner 
une  perte  de  connaissance.  Son  siège  habituel  est  la  zone  précordiale  ; 
d'autres  fois,  elle  occupe  la  région  épigastrique  ou  la  région  intercapsu- 
laire. 

En  même  temps  que  les  phénomènes  douloureux,  apparaît  une  dyspnée 
intense  qui  souvent  les  fait  passer  au  second  plan;  c'est  un  accès  de  suffo- 
cation, avec  essoufflement  subit,  pâleur  des  téguments,  cyanose  des  ex- 
trémités. Les  battements  du  cœur  sont  tumultueux,  il  y  a  Ses  palpitations, 
avec  état  lipothymique  ou  syncopal. 

L'examen  du  cœur  pratiqué  à  ce  moment  permet  de  constater  quelques 
symptômes  importants.  La  percussion  et  la  palpation  fournissent  peu  de 
renseignements;  cependant  dans  certaines  observations  (Laennec,  AUix) 
onconstate  un  frémissement  en  rapport  avec  la  vibration  des  piliers  rompus. 
La  matité  cardiaque  est  normale.  C'est  donc  l'auscultation  qui  permet  ici 
encore  de  révéler  l'existence  de  la  lésion  cardiaque. 

Parfois  les  battements  du  cœur  sont  si  précipités  et  si  tumultueux  qu'il 
est  impossible  de  percevoir  un  souffle  (observations  de  Corvisart,  Adams, 
Allix,  Hanot).  Le  plus  souvent  on  entend  un  souffle  dont  les  caractères 
sont  si  tranchés  qu'ils  permettent  à  eux  seuls  de  faire  le  diagnostic.  Ce 
souffle  systolique,  à  propagation  dorsale,  a  un  timbre  spécial,  par  suite 
de  bruits  surajoutés  qui  ressemblent  à  ceux  d'une  râpe,  d'une  crécelle, 
d'une  corde  vibrante,  d'un  bruit  de  guimbarde,  d'une  «  corde  de  lyre  )> 
(Stokes).  Ces  bruits  sont  dus  à  l'interposition  sur  les  bords  de  la  valvule 
d'un  corps  étranger  pédiculé  dont  les  vibrations,  lors  de  chaque  systole, 
viennent  renforcer  celles  de  l'orifice  et  de  la  colonne  sanguine.  Donc,  le 
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souffle  au  lieu  d'être  filé  et  en  jet  de  vapeur,  est  grave,  prolongé,  parfois 
à  timbre  comme  métallique.  Il  est  parfois  intermittent,  comme  l'insuf- 
fisance elle-même,  et  dans  une  observation,  le  fait  s'expliquait  par  la 
rupture  d'un  tendon  qui,  flottant  dans  la  cavité  ventricnlaire,  s'interpo- 
sait de  temps  à  autre  entre  les  valves  de  la  mitrale  au  point  d'empêcher 
leur  jonction  et  de  produire  une  insuffisance  intermittente'. 

Le  pouls  n'a  pas  de  caractère  précis,  il  est  en  général,  petit  et  fré- 
quent, régulier  ou  non. 

Ce  qui  domine  d'ordinaire,  c'est  la  brusquerie,  la  précocité  des  phé- 
nomènes dé  décompensation  et  même  d'asystolie  aiguë.  Une  prostituée 
de  25  ans  entre  à  l'hôpital,  ayant  perdu  connaissance  quelques  ins- 
tants auparavant  en  se  livrant  à  la  débauche  ;  la  malade  étouffe,  la 
peau  est  cyanosée,  le  visage  tuméfié,  les  veines  du  cou  gorgées  de 
sang,  le  pouls  petit,  rapide,  tumultueux  et  irrégulier;  elle  meurt  une 
heure  après  son  entrée.  —  Une  autre  malade  à  la  suite  d'une  chute  dans 
un  escalier,  perd  connaissance,  crache  un  peu  de  sang,  se  plaint  d'une 
sensation  de  douleur  poignante  au  niveau  de  la  région  précordialc 
avec  étouffement  extrême.  Vingt-deux  jours  après,  elle  est  dans  un  état 
très  grave  :  œdème  considérable  des  membres  inférieurs,  orthopnée, 
cyanose  de  la  face  et  des  extrémités,  pouls  petit,  filiforme,  irrégulier. 

Insuffisance  mitrale  fonctionnelle.  —  Les  symptômes  de  l'insuffisance 
mitrale  fonctionnelle  relèvent  de  deux  faits  :  la  dilatation  du  ventricule 
gauche  et  le  reflux  systolique  du  sang  à  travers  l'orifice  auriculo-ventri- 
culaire  resté  béant.  Cette,  forme  se  montre  surtout  dans  le  cours  des 
myocardites  chroniques,  dans  la  cardio-sclérose  avec  néphro-sclérose, 
dans  la  symphyse  du  péricarde.  Le  début  est  parfois  brusque  et  rapide  ; 
à  la  suite  d'une  fatigue  exagérée  ou  d'un  écart  de  régime,  il  se  fait 
une  dilatation  cardiaque  entraînant  l'insuffisance  de  la  valvule  mitrale. 

La  dilatation  passagère  est  très  vite  enrayée  sous  l'influence  du  repos, 
du  régime  approprié  et  de  l'administration  de  la  digitale. 

La  dilatation  permanente  qui  survient  dans  le  cours  de  l'insuffisance  aor- 
tique  ou  de  la  néphro-sclérose  se  caractérise  à  l'auscultation  par  un  souffle 
systolique  dont  les  caractères  peuvent  le  différencier  du  souffle  de  l'in- 
suffisance mitrale  endocardique  ou  par  rupture  valvulaire.  Ce  souffle 
est  généralement  plus  localisé  à  la  pointe  du  cœur  ;  il  a  peu  de  ten- 
dance à  se  propager  du  côté  de  l'aisselle  et  dans  le  dos.  Si  son 
timbre  est  habituellement  doux,  il  est  parfois  rude,  râpeux  au  point  de 
prendre  le  caractère  d'un  bruit  serralique.  Un  autre  caractère  important 
est  tiré  de  sa  durée;  c'est  presque  toujours  un  souffle  bref  et  court  ne 
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remplissant  qu'une  partie  de  la  systole  et  rarement  aussi  prolongé  que 
celui  de  l'insuffisance  mitrale  organique. 

La  dilatation  du  ventricule  se  traduit  par  l'augmentation  de  la  matité 
cardiaque  dans  le  sens  transversal  et  la  déviation  de  la  pointe  en  dehors. 

En  raison  de  l'état  du  myocarde,  le  pouls  est  également  faible,  irrégulier, 
souvent  accéléré.  Si  la  dilatation  est  très  étendue,  l'insuffisance  est  très 
accentuée,  la  myocarde  n'a  plus  la  force  de  produire  un  souffle  systolique, 
le  premier  bruit  du  cœur  n'est  pas  entendu.  C'est  dans  ces  cas  qu'on  note 
les  symptômes  généraux  de  l'asystolie:  dyspnée  intense,  urines  rares, 
œdèmes  considérables  ;  congestions  viscérales,  hépatique  et  pulmonaire. 

Insuffisance  mitrale  associée  a  d'autres  lésions  valvulaires.  —  La 
plus  fréquente  de  toutes  est  l'association  de  l'insuffisance  et  du  rétrécis- 
sement mitral.  On  a  prétendu  qu'il  s'agit  là  d'une  combinaison  favo- 
rable, ])arce  que  le  rétrécissement  mitral  régulariserait  l'arythmie  de 
l'insuffisance.  C'est  là  une  erreur,  comme  nous  le  verrons  plus  tard. 

L'insuffisance  mitrale  combinée  à  l'insuffisance  aortique  est  plus  défa- 
vorable ;  car  à  chaque  systole,  il  y  a  régurgitation  du  sang  du  ventricule 
dans  l'oreillette,  et  à  chaque  diastole,  régurgitation  du  sang  dans  le  ven- 
tricule gauche.  Il  en  résulte  des  fluctuations  sanguines  incessantes  qui 
finissent  par  troubler  beaucoup  la  contractilité  cardiaque. 

Une  combinaison  encore  plus  défavorable  est  celle  de  l'insuffisance 
mitrale  et  du  rétrécissement  aortique.  L'ondée  sanguine  au  moment  de 
la  contraction  du  ventricule  pénètre  plus  difficilement  dcfns  l'aorte;  elle 
aura  pour  résultat  de  pénétrer  en  plus  grande  quantité  par  l'hiatus  de  la 
valvule  mitrale.  Le  rétrécissement  aortique  augmente  ainsi  l'insuffisance 
mitrale.  En  somme,  ces  lésions  combinées  dont  la  symptomatologie  est 
faite  des  symptômes  des  deux  afl'ections  sont  surtout  intéressantes  au  point 
de  vue  du  pronostic.  Nous  en  parlerons  dans  un  chapitre  spécial. 

Pronostic. 

Le  pronostic  de  l'insuffisance  mitrale  est  grave;  il  découle  de  la 
marche  delà  maladie  et  de  ses  complications  inévitables.  Il  dépend  plus 
de  l'intégrité  du  tissu  du  cœur  que  de  l'altération  des  valvules.  Des 
malades  porteurs  d'un  souffle  d'insuffisance  mitrale  peuvent  avoir  une 
existence  presque  normale  à  la  condition  toutefois  que  le  myocarde 
soit  sain  et  que  l'orifice  de  communication  laissé  par  l'insuffisance 
entre  l'oreillette  et  le  ventricule  soit  très  léger. 

On  a  cité  quelques  exemples  de  giiérisom  d'insuffisance  mitrale 
chez  des  enfants  (fait  de  Blache  contrôlé  par  Trousseau  et  Roger),  et  j'ai 
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VU  chez  trois  enfants,  à  9, 10  et  12  ans,  disparaître  un  souffle  d'insuffisance 
mitrale  persistant  depuis  un  à  trois  ans,  mais  sans  aucun  retentissement 
sur  le  myocarde  et  la  circulation  générale.  J'ai  vu,  encore  dans  le  jeune 
âge,  une  quinzaine  d'endocardites  post-rhumatismales  subaiguës  avec 
souffle  systolique  à  la  pointe  des  plus  nets  n'ayant  aucun  des  caractères 
des  bruits  extra-cardiaques,  rétrocéder  complètement  après  six,  huit, 
douze  et  même  quinze  mois,  grâce  au  traitement  anti-rhumatismal 
précoce  et  intensif,  grâce  encore  à  la  cure  hydro-minérale  et  à  la 
médication  adjuvante  si  bien  instituée  en  France  à  Bourbon-Lancy.  Mais, 
cette  guérison  ne  s'obtient  qu'aux  conditions  suivantes  :  1°  il  faut  que 
l'endocardite  orifîcielle  soit  rapprochée  le  plus  possible  de  son  début  (six 
mois  à  quinze  mois  au  plus)  ;  2°  les  chances  de  succès  diminuent  avec 
l'âge;  3"  un  traitement  antirhumatismal  intensif  et  précoce  par  le 
salicylate  de  soude  doit  être  institué  dès  le  retour,  chez  les  jeunes  enfants, 
de  la  moindre  manifestation  rhumatismale,  capable  d'aggraver  et  de 
rendre  définitive  une  endocardite  préexistante. 

Donc,  le  pronostic  dépend  de  l'âge  du  sujet,  de  la  tendance  aux 
récidives  rhumatismales  dans  le  jeune  âge,  de  la  complication  de  péri- 
cardile  adhésive,  de  l'état  fonctionnel  ou  anatomique  du  myocarde. 

On  se  rend  compte  de  l'état  de  la  contractilité  ventriculaire  par  la 
régularité  plus  ou  moins  grande  des  battements,  l'état  de  la  tension  arté- 
rielle, la  force  d'impulsion  du  choc  de  la  pointe  et  la  netteté  des  bruits 
d'auscultation.  L'augmentation  du  diamètre  transversal  de  la  matité,  la 
situation  de  la  pointe  au-dessous  et  en  dehors  du  mamelon  sont  les 
premiers  signes  de  la  dilatation  cardiaque.  Longtemps,  il  peut  n'exister  de 
désordres  qu'aux  poumons,  dans  la  petite  circulation  par  conséquent  ;  mais 
bientôt  se  montrent  les  troubles  de  la  circulation  générale  :  œdèmes, 
congestion  du  foie,  oligurie,  passagère  d'abord,  définitive  ensuite. 

Chez  les  sujets  encore  jeunes  qui  ont  eu  plusieurs  poussées  succes- 
sives de  rhumatisme  articulaire  aigu,  il  n'est  pas  rare  d'observer,  en 
dehors  de  l'insuffisance  mitrale,  associée  à  telle  autre  lésion  valvulaire, 
des  lésions  du  côté  du  péricarde  et  du  myocarde.  Le  cœur  est  pris  dans 
sa  totalité;  c'est  le  grand  cœur  rhumatismal  de  Duroziez,  la  pancardite. 
Les  malades  porteurs  de  ces  lésions  sont  de  très  bonne  heure  exposés  à 
l'insuffisance  cardiaque  et  à  l'asystolie  rapide  par  dilatation  des  cavités 
cardiaques. 

Le  plus  souvent,  l'insuffisance  mitrale  d'origine  endocardique  a  une 
période  de  compensation  relativement  courte.  La  période  de  tolérance 
est  d'autant  plus  longue  que  le  myocarde  conserve  toute  son  intégrité  et 
que  le  pertuis  qui  fait  communiquer  le  ventricule  avec  l'oreillette  est 
moins  accusé.  Elle  dépend  aussi  des  fatigues  physiques  et  des  émotions 
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morales,  de  facteurs  très  multiples,  âge,  profession,  etc.  Ainsi,  chez  l'en- 
fant, la  compensalion  est  plus  durable  et  plus  efficace  que  chez  l'adulte. 
La  dyspnée  et  les  palpitations  ne  surviennent  qu'à  la  suite  d'exercices 
violents  ou  d'une  marche  rapide;  les  phénomènes  pulmonaires  sont 
beaucoup  plus  lents  à  apparaître. 

Les  malades  soumis  à  un  travail  pénible  nécessitant  des  efforts  mus- 
culaires considérables  ont  au  contraire  très  vite  à  souffrir  de  leur  lésion 
cardiaque.  Ce  sont  surtout  les  maladies  infectieuses  intercurrentes,  une 
attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  la  grippe,  des  intoxications  comme 
l'alcoolisme  qui  entraînent  une  évolution  rapide  et  des  accidents  immédiats. 

Il  y  a  une  différence  très  manifeste  d'allures  entre  l'insuffisance  mi- 
trale  et  d'autres  affections  valvulaires,  en  particulier  le  rétrécissement 
aortique  qui  reste  si  longtemps  toléré,  et  même  le  rétrécissement  mitral. 
L'insuffisance  mitrale  est  par  excellence  la  lésion  du  surmenage  car- 
diaque, elle  expose  de  bonne  heure  et  assez  rapidement  le  cœur  à  l'affai- 
blissement de  sa  contraclilité  par  suite  des  oscillations  incessantes  de  la 
colonne  sanguine  dans  l'oreillette  et  le  ventricule. 

Ordinairement  la  mort  est  lente,  le  malade  assiste  à  sa  déchéance.  Les 
périodes  de  bien-être  relatif  se  font  de  plus  en  plus  rares  ;  des  crises 
subintrantes  d'asystolie  surviennent,  et  le  malade  succombe  dans  la 
cachexie  cardiaque.  Le  myocarde  atteint  de  dégénérescence  progressive 
est  incapable  de  lutter;  sa  dilatation  est  définitive.  Les  stases  viscérales 
prolongées  se  compliquent  de  scléroses  des  organes;  dans  ces  cas,  l'évo- 
lution est  liée  à  l'état  du  foie  ou  des  reins.  Le  malade  ne  cesse  pas  de 
vivre,  en  réalité  il  cesse  de  mourir  (Peter). 

La  mort  peut  survenir  plus  rapidement  par  une  affection  aiguë  des  or- 
ganes respiratoires,  une  pneumonie  par  exemple,  à  laquelle  les  malades 
atteints  d'affections  du  cœur  sont  prédisposés;  un  accès  de  suffocation 
formidable  accompagné  de  cyanose  et  d'angoisse  inexprimable,  sous  la 
dépendance  de  la  thrombose  cardiaque  ou  de  l'embolie  des  gros  vaisseaux, 
entraîne  un  dénouement  fatal.  A  ce  moment,  non  seulement  la  digitale 
est  impuissante,  elle  peut  être  dangereuse. 

La  mort  subite  est  rare,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  l'insuffi- 
sance aortique,  excepté  toutefois  dans  l'insuffisance  mitrale  endartérique. 

L'insuffisance  mitrale  par  rupture  valvulaire  a  une  évolution  beau- 
coup plus  rapide;  la  mort  survient  brusquement  comme  dans  les  trois 
observations  de  Corvisart,  dans  celles  de  Laennec.  La  mort  peut  être 
subite,  par  syncope. 

Les  insuffisances  mitrales  fonctionnelles  par  dilatation  du  ventricule 
gauche  due  à  la  faiblesse  du  myocarde,  rétrocèdent  le  plus  souvent  sous 
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l'influence  du  repos  et  de  la  digitale;  mais  les  mêmes  causes  (fatigues 
physiques,  erreurs  alimentaires)  sont  susceptibles  de  la  faire  réappa- 
raître; son  évolution  et  son  pronostic  sont  liés  à  l'état  du  muscle  car- 
diaque. 

Diagnostic. 

Les  problèmes  à  résoudre  sont  les  suivants  : 

i"  Le  souffle  systolique  de  la  pointe  est-il  fonctionnel  ou  organique? 
2°  Si  le  souffle  est  organique,  y  a-t-il  insuffisance  mi  traie? 
3"  S'il  y  a  insuffisance  mitrale,  celle-ci  est-elle  simple  ou  associée  à 
d'autres  lésions  ? 

4°  Quelle  est  la  nature  de  l'insuffisance  mitrale  ? 

1"  Des  souffles  divers  de  la  pointe  peuvent  simuler  l'insuffisance 
mitrale,  et  parmi  eux  les  souffles  extra-cardiaques  ou  cardio-pulmonaires, 
les  souffles  anémiques,  les  souffles  fébriles. 

a)  Le  siège  des  souffles  extra-cardiaques  est  rarement  a  la  pointe 
même,  le  plus  souvent  ils  sont  au-dessus,  en  dedans  ou  en  dehors,  d'oîi 
leurs  noms  de  ^  sus-apexiens,  para-apexiens,  endapexiens  ».  Au  lieu 
d'être  systoliques  et  d'exister  pendant  toute  la  durée  de  la  systole,  ils 
sont  méso-systoliques,  c'est-à-dire  qu'en  dehors  des  deuxbruits  cardiaques, 
bien  frappés  et  nettement  entendus ,  on  perçoit  un  souffle  intermé- 
diaire :  pa-fout-ta.  Leur  timbre  est  doux,  voilé,  aspiralif  le  plus  souvent, 
quoiqu'on  puisse  en  rencontrer  de  rudes  et  intenses,  en  jet  de  vapeur. 
Ils  sont  superficiels,  paraissant  se  passer  sous  l'oreille;  d'ordinaire, 
ils  naissent  et  meurent  sur  place,  se  modifiant  avec  la  plus  grande 
facilité,  diminuant  pendant  l'inspiration  et  souvent  par  la  station 
verticale,  etc. 

b)  Gomme  les  précédents,  les  souffles  anémiques  sont  doux,  filés  le 
plus  ordinairement;  leur  siège  de  prédilection  est  la  base,  mais  on  peut 

!  les  rencontrer  à  la  pointe  avec  un  timbre  rude,  ce  qui  en  impose  pour 
j  des  souffles  organiques.  Ils  ne  s'accompagnent  pas  de  troubles  fonction- 
nels,  de  modifications  importantes  dans  le  volume  du  cœur.  On  constate 
en  même  temps  des  symptômes  anémiques  et  des  bruits  vasculaires. 

c)  Les  souffles  fébriles  qui  se  présentent  sous  Tinfluence  d'un  éréthisme 
cardiaque  accompagnant  la  fièvre,  sont  le  plus  souvent  des  souffles  cardio- 
pulmonaires.  Ceux  qui  se  montrent  au  début  de  l'endocardite  rhumatismale 
peuvent  en  imposer  pour  des  souffles  d'insuffisance~mitrale;  l'erreur  sera 
facilement  évitée  si  l'on  se  souvient  que  le  souffle  organique  ne  se 
montre  en  général  qu'au  bout  de  trois  semaines  ou  même  un  mois. 

D'après  les  théories  de  Potain,  ces  trois  sortes  de  souffles  (cardio-pul- 
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monaires,  anémiques,  fébriles)  se  passeraient  tous,  ou  presque  tous,  en 
dehors  du  cœur,  et  seraient  par  conséquent  extra-cardiaques.  Nous  avons 
déjà  étudié  cette  question  au  sujet  du  diagnostic  du  souffle  de  l'endo- 
cardite aiguë  et  nous  y  revenons  en  raison  de  son  importance  ou  plutôt 
de  la  grande  fréquence  des  souffles  anorganiques  de  la  pointe.  Cette 
fréquence  est  en  effet  telle  qu'ils  constitueraient  un  tiers  des  souffles 
apexiens  (Andrew),  et  qu'on  a  pu  les  rencontrer  chez  un  tiers  de  sujets 
soumis  à  l'examen  médical  en  vue  des  polices  d'assurances  (Prince  Morton) 
Sur  223  autopsies  qui  ne  lui  ont  révélé  aucune  lésion  cardiaque,  Potain 
a  noté  64  sujets,  c'est-à-dire  1/3  chez  lesquels  il  avait  entendu  pendant 
la  vie  des  souffles  de  la  région  précordiale,  et  31  parmi  eux  avaient  pre 
senté  des  souffles  apexiens.  Ils  sont  rares  chez  les  enfants  surtout  dans  les 
premières  années  de  la  vie,  et  ce  fait  est  dû  à  des  conditions  analomiques 
du  poumon  et  du  cœur  à  cet  âge,  le  cœur  étant  alors  presque  directement 
contre  la  paroi  thoracique  et  ses  contractions  ne  pouvant  pas  produire 
compression  ou  la  décompression  de  la  lame  pulmonaire  précardiaque 
Car,  d'après  Laennec  qui  a  non  seulement  eu  le  mérite  de  découvrir  ces 
bruits,  mais  aussi  de  leur  assigner  une  origine  pulmonaire,  c'est  la  com 
pression  de  cette  lame  pulmonaire  et  l'expulsion  d'une  partie  de  l'air  qui 
détermine  la  production  du  souffle  systolique  anorganique  au  moment  de 
la  systole  ventriculaire.  Cette  théorie  est  aussi  vraisemblable  que  celle 
qui  attribue  ces  souffles  à  la  décompression  du  poumon  et  à  une  sorte 
d'aspiration  pulmonaire.  Pour  Balfour,  les  souffles  anémiques  se  passe 
raient  dans  l'auricule  gauche  parle  mécanisme  suivant,  bien  compliqué 
insuffisance  mitrale  passagère  par  dilatation  du  cœur,  reflux  du  sang  dans 
l'auricule  gauche  dilatée  laquelle  donnerait  naissance  à  un  bruit  percep 
tible  en  raison  de  son  voisinage  avec  la  paroi  thoracique.  Pour  Piussell 
qui  admet  avec  raison  des  sièges  différents,  au  foyer  de  l'infundibulum 
pulmonaire,  à  l'orifice  tricuspide,  et  dans  l'artère  pulmonaire,  ce  dernier 
serait  dû  à  la  compression  du  vaisseau  par  l'oreillette  distendue.  Hand 
ford  (de  Nottingham)  arrive  à  peu  près  à  la  même  conclusion  ;  il  pense 
que  le  siège  du  souffle  est  le  plus  souvent  au  niveau  de  l'artère  pulrao 
naire,  et  il  explique  sa  production  dans  l'anémie,  non  à  l'altération  du 
sang,  mais  à  la  compression  de  ce  vaisseau  par  le  cœur  très  dilaté, 
qui  se  comprend  difficilement.  Neukirch  a  même  admis  des  bruits  systo 
liques  inorganiques  par  une  sorte  de  sténose  relative  de  l'aorte. 

Quoi  qu'il  en  soit  des  explications,  l'origine  pulmonaire  telle  qu'elle 
été  indiquée  par  Laennec  devant  être  admise,  les  souffles  fonctionnels  de 
la  pointe  sont  très  fréquents  pour  quelques  auteurs,  et  quoiqu'on  en  ai 
singulièrement  abusé,  nous  ne  pouvons  souscrire  à  l'opinion  trop  sévè 
de  Jacobi  :  «  Les  mauvais  cliniciens  en  trouvent  beaucoup;  les  bons  clini 
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ciens,  bien  moins  ».  Cette  fréquence  serait  démontrée  par  la  statistique 
imposante  de  Maude  Abbot,  portant  sur  466  observations  de  souffles 
systoliques  dont  l'origine  fonctionnelle  était  établie  par  l'absence  d'anté- 
cédents ou  de  symptômes  pouvant  les  rattacher  à  une  affection  cardiaque 
chronique.  Ces  faits  se  décomposent  ainsi  : 

1°  Dans  les  états  fébriles  :  163  cas  dont  85  avec  anémie,  78  sans  anémie. 
2°  Dans  les  états  non  fébriles  :  2S9  cas  dont  185  avec  anémie,  74  sans 
anémie. 

3°  Dans  les  anémies  diverses  :  87  cas  dont  24  avec  souffle  de  la  pointe, 
36  avec  souffle  de  la  pointe  et  de  la  base,  21  avec  souffle  à  l'orifice  pulmo- 
naire. 

Le  siège  des  souffles  fonctionnels  systoliques  a  été  trouvé  :  A  la  pointe, 
170  cas  :  98  avec  anémie,  72  sans  anémie.  —  A  l'artère  pulmonaire,  126  cas  : 
96  avec  anémie,  30  sans  anémie.  —  Pointe  et  base,  122  cas  :  79  avec  anémie, 
33  sans  anémie.  —  Aorte,  appendice  xiphoïde,  48  cas  :  26  avec  anémie, 
22  sans  anémie. 

Les  souffles  anorganiques  ont  des  caractères  très  différents  :  ils  peu- 
vent être  doux,  faibles,  à  tonalité  basse  ou  haute,  brefs  ou  longs,  à  timbre 
musical,  durs  et  même  rudes,  surtout  lorsqu'ils  siègent  au  niveau  de 
l'orifice  pulmonaire.  Ils  ne  sont  pas  toujours  modifiés  par  la  respiration, 
par  l'arrêt  respiratoire,  comme  Laennec  le  croyait  à  tort,  ni  par  le  chan- 
gement de  position  des  malades.  Ils  sont  le  plus  souvent  transitoires, 
mais  ils  peuvent  rester  permanents  pendant  toute  l'existence,  et  ce  fait 
s'explique  souvent  par  d'anciennes  adhérences  pleuro-péricardiques  qui 
ont  fixé  et  immobilisé  pour  toujours  la  lame  pulmonaire  précardiaque, 
comme  j'en  ai  vu  six  cas  avec  autopsie;  il  s'explique  encore  par  l'exis- 
tence de  déformations  thoraciques  particulières  sur  lesquelles  il  est  utile 
d'appeler  maintenant  l'attention  ^ 
i  En  1895,  je  présentais  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  un  homme 
I  de  33  ans  souffrant  de  troubles  circulatoire:  très  accusés  depuis  de  longues 
(:  années  et  qui  avait  été  même  exempté  du  service  militaire  parce  qu'on 
le  croyait  atteint  de  cardiopathie  chronique  avec  hypertrophie  cardiaque  de 
croissance.  La  pointe  du  cœur  était  en  effet  très  abaissée,  le  choc  très  fort 
se  sentait  entre  le  5'^  et  6^  espace  intercostal,  il  y  avait  un  éréthisme  car- 
diaque considérable  avec  palpitations  et  souffle  médio-diastolique  rappelant 

*  PoïAiN.  Causes  et  mécanisme  des  souffles  anorganiques  de  la  pointe.  Bull,  méd.,  1900. 
0.  SoLTMANN.  Les  souffles  systoliques  chez  les  enfants  (Jahrb.  f.  Kinderheilk,  1898).  Bal- 
I  FOUR.  Brit.  med.  Jourii.,  1882.  W.  Russell.  Edimb.  méd.  Journ.,  1882.  Handford.  The  amer. 
Journ.  of  the  méd.  se.  1890.  Nbukiisch.  Zeitsch.  f.  Kl.  med.,  1883.  Hooveh.  New-York  med. 
JoMrre.,  1898.  Maude  Abbot.  The  Montréal  méd.  Journ.,  1809.  Jacobi.  Transact.  of  the  amer. 
Climatological  assoc,  1899.  Carolaw.  Brit.  med.  Journ.,  1899.  ïaidelli.  Rivista  veneta  délie 
se.  méd.,  1899. 
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de  loin  un  rétrécissement  milral,  en  même  temps  que  l'on  constatait  un 
abaissement  de  la  rate  et  surtout  du  foie,  ce  qui  pouvait  faire  croire  tout 
d'abord  à  l'existence  d'un  gros  foie  cardiaque.  Tous  ces  symptômes 
s'expliquaient  par  une  déformation  thoracique  que  j'ai  constatée  depuis 
en  l'absence  de  rachitisme  dans  un  grand  nombre  de  cas,  à  ce  point  que 
je  me  demande  si  la  plupart  des  souffles  anorganiques  permanents  ne  sont 
pas  dus  à  cette  cause  :  thorax  très  allongé  et  rétréci  d'avant  en  arrière. 


et  régulier;  à  l'auscultation,  souffle  systolique,  bref,  rude  et  intense  s'en- 
tendant  dans  toute  la  région  précordiale  avec  deux  foyers  principaux,  à 
la  base  vers  l'orilice  pulmonaire  et  à  la  pointe,  nullement  modifié  par  les 
diverses  attitudes,  se  propageant  peu  et  mourant  au  niveau  de  la  ligne 
verticale  axillaire.  En  arrière,  à  la  pointe  de  l'omoplate,  on  retrouvait  un 
autre  souffle,  ayant  les  mêmes  caractères  que  celui  de  la  région  anté- 
rieure, aussi  intense  que  lui  et  se  propageant  jusqu'à  la  colonne  verté- 
brale, 11  n'y  avait  aucun  trouble  de  la  circulation  périphérique,  aucune 
congestion  des  organes  viscéraux.  Dans  ce  cas,  plusieurs  médecins 
consultés  avaient  émis  des  diagnostics  divers  :  sténose  pulmonaire  ou 
mitrale,  insuffisance  mitrale,  insuffisance  aortique  sans  souffle,  anomalie 
congénitale.  Il  ne  s'agissait  que  de  bruits  extra-cardiaques  multiples,  ainsi 
que  l'examen  complet  du  malade  le  fit  formellement  établir,  et  ces  acci- 


comme  le  démontre  la  figure  sui- 
vante, relative  au  malade  dont  je 
viens  de  parler.  Dans  ce  cas,  le 
cœur  à  l'étroit  dans  la  cage  thora- 
cique rétrécie  s'était  porté  en  bas 
ainsi  que  tous  les  autres  organes, 
ce  qui  avait  pu  donner  l'illusion 
d'une  hypertrophie  du  cœur. 


Fig.  77.  —  Thorax  très  long  avec  viscérop- 
toses  consécutives  et  troubles  fonctionnels 
cardiaques. 


Cinq  ans  plus  tard,  en  1901,  à 
la  Société  médicale  des  hôpitaux, 
H.  Lamy,  puis  P.  Merklen  pré- 
sentèrent deux  faits  semblables. 
Dans  la  première  observation,  il 
s'agissait  d'un  jeune  homme  de 
20  ans  chez  lequel  on  constatait 
certains  signes  de  l'insuffisance 
aortique  :  battements  artériels  du 
cou  très  apparents,  systole  éner- 
gique, choc  précordial  à  quatre 
travers  de  doigt  au-dessous  du 
mamelon,  pouls  bondissant, rapide 
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dents  cardiaques  étaient  dus  à  la  déformation  du  thorax  qui  présentait 
une  longueur  excessive,  avec  étroilesse  et  aplatissement  antéro- pos- 
térieur. 

Dans  la  seconde  observation,  une  jeune  fille  de  17  ans  atteinte  d'un 
mal  de  Pott  cervical,  avec  déformation  du  thorax,  sujette  depuis  deux 
ans  à  des  palpitations  avec  dyspnée,  présentait  deux  bruits  de  souffle, 
l'un  systolique  au  foyer  de  l'artère  pulmonaire,  l'autre  également  systo- 
lique  à  la  pointe  et  se  propageant  dans  l'aisselle  et  même  dans  la  région 
dorsale  lorsque  la  malade  était  assise.  Le  cœur  avait  son  volume  normal 
et  la  pointe  battait  au  4"  espace  intercostal.  Il  s'agissait  encore  de  troubles 
cardiaques  et  de  souffles  inorganiques  favorisés  par  la  déformation  de  la 
cage  thoracique. 

Les  cas  de  ce  genre  sont  plus  fréquents  qu'on  le  pense,  et  trop  souvent 
on  attribue  à  l'estomac  ou  au  système  nerveux  des  troubles  cardiaques 
produits  par  cette  déformation  thoracique  dont  l'existence  est  méconnue 
parce  qu'elle  est  simplement  constituée  par  une  longueur  inusitée  du 
thorax  et  une  sorte  d'aplatissement  bilatéral  qui  lui  donne  une  forme 
cylindrique.  Le  cœur,  alors  trop  à  l'étroit,  subit  un  mouvement  de  des- 
cente, ce  que  l'on  constate  facilement  par  l'abaissement  de  sa  matitédont 
la  limite  supérieure  commence  seulement  à  12  ou  lo  centimètres  au- 
dessous  de  la  clavicule.  D'autres  ptôses  viscérales,  comme  celles  du  foie 
et  delà  rate  s'observent  également.  Ces  faits,  je  le  répète,  se  voient  assez 
fréquemment;  le  diagnostic  est  relativement  facile  en  s'appuyant  sur 
les  données  que  nous  venons  d'indiquer,  et  d'une  façon  générale  le 
diagnostic  de  tous  les  souffles  anorganiques  doit  s'établir  non  pas  seu- 
lement d'après  les  caractères  de  ces  bruits  morbides  que  nous  avons 
déjà  donnés  (t.  III,  p.  360),  mais  aussi  et  surtout  d'après  l'évolution 
même  des  symptômes  et  l'absence  prolongée  de  tous  les  accidents 
imputables  à  une  cardiopathie  chronique,  ou  à  une  insuffisance  mitrale 
organique. 

Pour  les  souffles  dus  à  la  déformation  thoracique,  la  thérapeutique  s'ins- 
pire de  cette  pathogénie  ;  elle  ne  doit  pas  viser  le  cœur,  mais  le  thorax  dont 
il  faut  favoriser  de  bonne  heure  le  développement  chez'les  jeunes  sujets  par 
du  massage,  une  gymnastique  appropriée,  et  je  répète  à  cet  égard  ce  que 
je  disais  (t.  I,  p.  78)  de  la  pseudo-hypertrophie  cardiaque  de  croissance  : 
Développez  le  thorax;  le  cœur  se  développera  moins' 

'  II.  IIuciiAiîD.  Troubles  rardiaques  par  déformation  cylindrique  du  thorax.  Soc.  méd. 
des  liâpitauv  et  Journal  des  l'raliciens,  1893.  Exemples  de  souilles  cardio-pulmonaires  à 
foyers  multiples  simulant  un  rétrécissement  mitral  avec  insuffisance  et  surtout  une  insuf- 
fisance aortique  {Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1896.  Les  faux-cardiaques  (bruits  de  souffle 
cardio-pulmonaires).  Bullel.  méd.  et  Journal  des  praticiens,  1896.  H.  L\m\.  P.  Meukle.n. 
Soc.  méd.  des  liôp.,  1901. 
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2"  Le  frottement  péricardique  peut  quelquefois  prendre  le  timbre  d'un 
souffle.  Mais  il  n'a  pas  son  maximum  à  la  pointe,  il  ne  se  propage  pas,  il 
est  plus  superficiel  et  rarement  de  timbre  soufflant.  L'augmentation 
de  l'intensité  du  frottement  par  la  pression  du  stéthoscope  est  un  bon 
signe.  EnQn  le  frottement  n'est  pas  exactement  systolique,  il  est  à 
cheval  sur  les  bruits  cardiaques  ;  l'inspiration  et  la  station  debout 
l'augmentent  alors  qu'elles  diminuent  les  souffles.  Nous  renvoyons  pour 
ce  diagnostic  à  l'étude  des  péricardites. 

Le  rétrécissement  mitral  pur  se  dislingue  très  aisément  de  l'insuf- 
fisance mitrale  par  le  frémissement  cataire  présystolique,  le  roulement 
présystolique,  surtout  par  le  dédoublement  du  second  bruit  à  la  base. 

L'insuffisance  tricuspidienne  présente  son  souffle  à  la  partie  inférieure 
du  sternum  au-dessus  de  l'appendice  xiphoïde  ou  vers  la  partie  interne  du 
quatrième  espace  intercostal  gauche.  Ce  souffle  est  systolique,  doux  et 
aspiratif,  avec  propagation  le  long  du  sternum  en  remontant  vers  la  base 
du  cœur.  «  Le  diagnostic  peut  être  posé  par  la  transmission  ou  la  non  trans- 
mission du  souffle  en  arrière.  Le  souffle  mitral  passe  en  arrière;  le 
souffle  de  la  tricuspide  reste  en  avant.  Cette  loi  est  absolue,  on  doit  refu- 
ser à  la  mitrale  tout  souffle  qui  reste  en  avant.  »  (Duroziez). 

La  maladie  de  Roger  ou  communication  interventriculaire,  caracté- 
risée par  un  souffle  systolique  constant,  invariable,  rude,  râpeux,  parfois 
si  intense  qu'il  se  propage  vers  la  pointe  et  vers  la  région  dorsale  peut 
en  imposer  pour  une  insuffisance  mitrale. 

3"  La  constatation  d'une  insuffisance  mitrale  laisse  encore  pour  le 
diagnostic  plusieurs  questions  en  suspens. 

L'insuffisance  mitrale  peut  se  compliquer  et  se  complique  très  fréquem- 
ment de  rétrécissement  mitral,  de  symphyse  cardiaque,  d'insuffisance 
aortique.  La  maladie  mitrale  (insuffisance  et  rétrécissement)  se  diagnos- 
tique à  la  palpalion  et  à  l'auscultation.  Un  frémissement  cataire  présysto- 
lique, un  roulement  diastolique,  le  dédoublement  du  deuxième  bruit, 
un  souffle  systolique  propagé  dans  l'aisselle  et  dans  le  dos,  tels  sont 
les  signes  habituels  de  la  maladie  mitrale. 

L'insuffisance  mitrale  associée  à  la  symphyse  cardiaque  se  rencontre 
surtout  à  la  suite  du  rhumatisme  infantile  qui  a  une  prédilection  marquée' 
pour  le  péricarde.  On  la  reconnaît  d'une  part  au  souffle  systolique  delà 
pointe,  et  de  l'autre  à  la  dépression  rythmique  des  espaces  intercostaux 
ou  retrait  systolique,  à  l'ondulation  de  la  paroi  thoracique  appréciable  à 
la  vue  sous  forme  d'ondes  tremblotantes. 

Le  diagnostic  de  plusieurs  lésions  valvulaires  associées,  insuffisance 
mitrale  et  insuffisance  aortique,  ne  présente  pas  toujours  de  grandes  difû- 
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j    cultés.  Le  tableau  clinique  est  constitué  par  les  signes  des  deux  mala- 
!    dies;  le  seul  point  intéressant,  dans  ce  cas,  est  de  rechercher  avec  soin 
quelle  est  la  lésion  la  plus  vieille  en  date,  pour  savoir  s'il  ne  s'agit  pas, 
par  exemple,  d'une  insuffisance  mitrale  fonctionnelle  dans  le  cours  de  la 
maladie  de  Vieussens-Gorrigan. 

4°  Quelle  est  la  nature  de  l'insuffisance  mitrale  ?  11  s'agit  de  savoir  si 
elle  est  d'origine  endocardique,  endartérique,  si  elle  est  survenue  par 
rupture  valvulaire,  enfin  si  elle  est  seulement  fonctionnelle. 

L'insuffisance  mitrale  endocardique  est  souvent  compliquée  de  rétré- 
cissement; elle  est  due  dans  l'immense  majorité  des  cas  au  rhumatisme 
articulaire  aigu;  elle  aune  tendance  à  l'hypotension  artérielle  dès  le  début. 
Son  souffle  systolique  s'accompagne  de  retentissement  diastolique  à 
gauche  du  sternum,  signe  de  tension  exagérée  dans  la  circulation  pulmo- 
naire. Le  pouls  est  petit,  inégal,  irrégulier. 

L'insuffisance  mitrale  artérielle  a  comme  causes  habituelles,  la 
goutte,  le  saturnisme,  les  erreurs  d'alimentation,  parfois  la  syphilis. 
Dès  le  début,  il  existe  une  tension  artérielle  exagérée  et  le  retentissement 
diastolique,  au  lieu  de  siéger  à  gauche,  est  à  droite  du  sternum.  Le  pouls 
est  régulier  ou  irrégulier,  mais  serré,  concentré,  cordé  ;  les  artères  sont 
dures  et  athéromateuses.  L'arythmie  précède  l'apparition  du  souffle  au 
lieu  de  la  suivre.  Le  souffle  est  dur,  rugueux,  serratique,  se  propa- 
geant moins  dans  l'aisselle  et  dans  le  dos  ;  il  existe  en  même  temps  un 
bruit  de  galop.  De  plus,  la  dyspnée  estle  phénomène  prédominant,  et  dans 
ces  cas  elle  est  d'origine  toxi-alimentaire ,  disparaissant  facilement  et 
rapidement  par  le  régime  lacté.  En  un  mot,  l'insuffisance  mitrale  arté- 
rielle est  toujours  associée  de  bonne  heure  à  la  néphro-sclérose. 

L'insuffisance  par  rupture  des  tendons  calculaires  se  reconnaît  à  la 
brusquerie  du  début,  à  sa  gravité  immédiate  ;  une  fois  constituée,  c'est 
la  constatation  d'un  bruit  insolite,  bruit  de  crécelle,  de  guimbarde,  d'un 
murmure  vibratoire  avec  renforcement  qui  aidera  au  diagnostic.  Dans  ces 
cas,  le  souffle  peut  être  intermittent,  apparaissant  et  disparaissant  ;  il 
apparaît  quand  le  tendon  rompu  flotte  dans  le  ventricule,  s'interpose 
entre  les  valves  de  la  mitrale,  empêche  leur  exacte  juxtaposition  et 
détermine  une  insuffisance  intermittente.  Enfin  il  peut  y  avoir  des  ruptures 
tendineuses  sans  symptômes,  qui  échappent  aux  investigations  cliniques, 
et  sont  des  trouvailles  d'autopsie  ;  ce  fait  a  lieu  quand  les  autres  tendons 
suppléent  à  celui  qui  est  déchiré. 

L'insuffisance  fonctionnelle  se  distingue  facilement  des  autres  variétés. 
Elle  est  caractérisée  par  un  souffle  inconstant,  plus  bref,  plus  localisé  à 
la  pointe  du  cœur,  sans  tendance  à  se  propager  dans  l'aisselle  et  dans  le 
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dos;  son  timbre  est  habituellement  doux.  Il  s'accompagne  d'une  dilata- 
tion plus  ou  moins  notable  du  ventricule  gauche,  facile  à  déceler  par  la 
percussion. 

La  caïa^c  de  l'insuffisance  mitrale  sera  fournie  par  les  anamnestiques  ; 
il  sera  facile  de  la  reporter  à  une  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  à 
une  chorée.  à  un  torticolis  chez  l'enfant,  ou  à  une  maladie  infectieuse. 


Fig.  78.  —  Tendon  aberrant  du  cœur. 

a,  Icndon  aberrant  ;  i,  petite  lige  maintenant  écartées  les  deux  parois  du  coeur  ;  c,  -vahulc  mifralc  ;  rf,  paroi 
ventriculaire. 

Parfois  l'apparition  soudaine  de  l'insuffisance  mitrale  avec  un  cortège 
de  symptômes  généraux  pourra  faire  songer  à  une  endocardite  ulcé- 
reuse avec  anévrysme  valvulaire  consécutif  ;  dans  ce  cas  la  lésion  n'est 
qu'un  épiphénomène  dans  le  cours  d'une  grande  pyrexie.  Il  est  le  plus  sou- 
vent facile  de  reconnaître  à  quelle  affection  est  due  l'insuffisance  mitrale, 
en  raison  des  phénomènes  généraux  de  septicémie  qui  l'accompagnent. 

On  peut  se  demander  enfin  si  la  lésion  est  ancienne  ou  récente.  Le 
frémissement  vibratoire,  la  rudesse  du  souffle,  l'hypertrophie  accentuée 
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du  myocarde  sont  des  caractères  des  lésions  anciennes.  La  décompensa- 
tion s'annoncera  par  les  troubles  pulmonaires,  les  œdèmes,  la  congestion 
du  foie  et  des  reins,  loligurie,  l'augmentation  des  symptômes  fonction- 
nels par  la  disparition  du  souffle.  Dans  ces  cas,  pour  faire  un  diagnostic 
précis,  il  est  nécessaire  de  soumettre  au  préalable  le  malade  au  repos, 
au  régime  lacté  et  à  la  digitale. 

Les  tendons  aberrants  du  cœur  caractérisés  par  des  cordages  étendus 
d'une  colonne  charnue  à  Tune  des  parois  du  ventricule  gauche  peuvent 
présenter  un  intérêt  clinique,  puisqu'il  a  été  possible  de  les  diagnostiquer 
trois  fois  pendant  la  vie  à  l'aide  des  symptômes  suivants  :  bruit  systo- 
lique  de  ronflement,  de  guimbarde,  de  corde  vibrante  s'entendant  sur- 
tout à  droite  au  niveau  de  l'appendice  xiphoïde  et  à  propagation  supé- 
rieure vers  l'aorte;  frémissement  particulier,  systolique,  de  nature 
vibratoire  et  ne  présentant  pas  les  caractères  ordinaires  du  frémissement 
cataire.  Le  souffle  systolique  se  distingue  par  son  intensité  et  son  timbre 
des  bruits  tricuspidiens,  et  il  s'éloigne  aussi  du  souffle  de  l'insuffisance 
mitrale  en  jet  de  vapeur,  à  irradiation  axillaire  et  dorsale.  Tels  sont  du 
moins  les  caractères  qui  m'ont  permis  de  faire  le  diagnostic  dans  un  cas 
oii  le  tendon  aberrant  présentait  la  disposition  indiquée  dans  la  figure 
de  la  page  précédente  \ 

'  H.  Hur.HARn.  Etude  clinique  des  tendons  aberrants  du  cœur.  Revue  de  méd..  1893. 
M.  Rayxaud  (Thèse  de  Surbled,  1879).  Cuffer.  Soc.  anat.,  1876. 


H.  HucHARD.  —  Maladies  du  cœur.  3°  édition.  —  m. 
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Historique. 

Le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  est  congénital  ou  acquis. 

On  n'a  connu  d'abord  que  la  première  variété,  et  pendant  longtemps  on 
a  contesté  l'existence  de  la  seconde.  Cette  distinction  n'est  pas  acceptée  par 
Duroziez  pour  la  raison  suivante  :  Il  est  possible,  dit-il,  que  le  rétrécissement 
acquis  ait  débuté  dans  l'utérus,  et  qu'il  coïncide  avec  une  communication 
interauriculaire.  Nous  verrons  plus  tard  que  pour  une  autre  cause,  par 
suite  d'un  traumatisme  continu  exercé  sur  le  fœtus,  on  peut  voir  survenir  un 
rétrécissement  acquis,  quoiqu'il  date  de  la  vie  intra-utérine. 

La  première  observation  se  trouve  dans  Morgagni.  Elle  concerne  une  jeune 
fille  qui  n'avait  pas  quitté  le  lit  depuis  son  enfance  et  qui  mourut  à  16  ans.  Le 
ventricule  droit  était  élargi  et  hypertrophié,  l'oreillett^  droite  deux  fois  plus 
volumineuse  et  épaisse  que  la  gauche.  Le  trou  ovale  conservé  pouvait 
admettre  le  petit  doigt.  <i  Les  valvules  sigmoïdes  pulmonaires  étaientcartila- 
gineuses,  et  tellement  unies  par  leur  bord  libre  ,  qu'elles  laissaient  à  peine 
au  passage  du  sang  un  trou  de  la  largeur  d'une  lentille  «. 

En  1777,  Sandifort  a  signalé  le  rétrécissement  pulmonaire  congénital. 

Deux  autres  faits  ont  encore  été  signalés  par  Bertin  en  1824.  Chez  une 
femme  de  57  ans  on  trouva  à  l'autopsie  le  trou  de  Botal  non  oblitéré,  les 
cavités  droites  exlraordinairement  hypertrophiées,  et  l'orifice  de  l'artère 
pulmonaire  fermé  par  une  cloison  horizontale  percée  d'un  trou  de  deux 
lignes  et  demie  de  diamètre,  au  delà  duquel  l'artère  ne  présentait  rien 
de  remarquable.  Chez  un  homme  de  2o  ans,  le  rétrécissement  était  formé 
par  un  bourrelet  fibreux  et  par  un  pilier  du  ventricule  droit  appliqué  contre 
l'orifice  de  l'artère  pulmonaire  ^ 

Dans  y  allas  d' analomie  pathologique  de  Cruveilhier,  il  s'agit  d'une  trou- 
vaille d'autopsie,  et  les  lésions  ont  été  bien  décrites  :  orifice  de  l'artère  pulmo- 
naire rétréci  par  une  sorte  de  diaphragme  convexe  à  sa  partie  supérieure  et 

'  Sandifoiît,  06s.  anal,  patli.  Lugd.  Bat.  4777.  Bertin.  Trailé  des  mal.  du  cœur.  1824. 
Par  ces  deux  citations,  on  voit  que  G.  Paul  a  commis  une  erreur  historique  en  répé- 
tant après  Friedreicti  que  la  première  observation  de  cette  maladie  appartient  à  Crl- 
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percé  à  son  centre  d'un  trou  très  régulièrement  circulaire  avec  la  forme  et  la 
dimension  d'une  lentille  ;  hypertrophie  du  ventricule  droit  devenu  bombé  et 
sphéroïdal  avec  hypertrophie  de  ses  colonnes  charnues,  de  ses  cordages 
tendineux  à  ce  point  que  la  valvule  tricuspide  était  devenue  comme  une 
«  véritable  valvule  mitrale  à  deux  valves.  » 

En  1826,  à  la  Société  anatomique  de  Paris,  Philouze  donne  la  relation 
anatomique  d'une  sténose  de  l'artère  pulmonaire  avec  hj'^perlrophie  du  ven- 
tricule droit  et  trou  de  Botal  fermé .  Ce  rétrécissement  régulièrement 
circulaire,  formé  par  la  réunion  des  valvules  considérablement  épaissies  et 
ossifiées  s'accompagnait  d'une  lésion  que  nous  retrouverons  plus  tard  :  la 
dilatation  de  toutes  les  divisions  de  l'artère  pulmonaire. 

Trois  ans  plus  tard,  en  1829,  Bouillaud  donnait,  chez  une  petite  fille  de 
7  ans  la  première  relation  à  la  fois  clinique  et  anatomique  de  la  maladie. 
Au  point  de  vue  clinique,  voici  les  symptômes  constatés  :  augmentation  de  la 
matité  précordiale,  battements  du  cœur  perçus  dans  une  grande  étendue, 
frémissement  cataire,  souffle  systolique  fort  et  prolongé,  un  peu  de  dyspnée, 
aspect  violacé  des  pommettes  et  du  menton,  marbrures  violacées  aux 
membres  inférieurs;  pouls  un  peu  fréquent,  petit,  intermittent.  Au  point 
de  vue  anatomique  :  dilatation  considérable  avec  hypertrophie  de  l'oreillette 
droite  qui  forme  presque  la  moitié  de  l'organe,  hypertrophie  concentrique 
du  ventricule  droit,  épaississement  de  la  valvule  tricuspide  qui  présente  vers 
ses  bords  quelques  duretés  cartilagineuses,  orifice  de  l'artère  pulmo^ 
naire  fermé  incomplètement  par  une  membrane  très  épaisse,  convexe  du 
côté  artériel,  percée  à  son  centre  par  une  petite  ouverture  ovalaire  ;  trou  de 
Botal  parfaitement  fermé  ;  artères  coronaires  plus  volumineuses  que  les 
radiales.  Dans  cette  observation,  on  note  une  dilatation  avec  hypertrophie 
du  ventricule  gauche. 

Les  premières  allusions  à  la  coïncidence  de  la  phtisie  avec  le  rétrécissement 
pulmonaire  se  trouvent  d'abord  dans  les  observations  de  Palois  (de  Nantes) 
en  1809,  Haase  (de  Leipsig),  Travers  et  Farre,  Gintrac  qui  dit  que  parfois 
dans  la  cyanose  le  poumon  s'est  montré  tuberculeux,  de  Norman  Che- 
vers,  Oppolzer,  Villigk.  En  1846,  Norman  Chevers  publia  une  observation 
de  Craigie,  où  se  trouve  la  mention  de  poumons  infiltrés  de  tubercules  à 
l'autopsie  d'un  homme  de  44  ans  atteint  de  rétrécissement  pulmonaire.  Mais 
cette  relation  entre  ces  deux  maladies  ne  devait  être  nettement  établie  que 
par  Lebert  en  1863,  par  une  observation  de  Mannkopf  et  par  Slulker  ^ 

Les  premiers  faits  de  rétrécissements  pulmonaires  acquis  ont  été  publiés 
par  EUiotson  (cité  par  Norman  Chevers),  Dittrich  et  Villigk,  Ch.  Bernard, 
Meynet.  Dans  presque  tous  ces  cas,  il  s'agit  du  rétrécissement  de  l'infundi- 

'  Palois.  Bull,  de  la  Fac.  de  méd.  de  Paris.  1809.  Haase.  Diss.  inaug.  de  Morho  cœruleo, 
1813.  Farre.  On  malformation  of  llœ  tiaman  liearl,  LondoQ,  1814.  E.  Gi.ntrac.  Observations 
et  recliercfies  sur  la  cyanose,  Paris  1824.  Lebert.  Arcli.  de  Virchow,  1863  et  Berl.  Kl.  Woc/i., 
1867.  Mannkopf.  Cliarité  ann.,  1863.  Stôlker.  Schweizer  Zeitschr.  fiir  lieillcunde.  1864. 
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bulum  de  l'artère,  ou  rétrécissement  pré-artériel  analogue  pour  le  siège  à  la 
sténose  sous-aortique,  et  la  lésion  est  consécutive,  soit  à  l'endocardite,  soit 
à  une  myocardite.  D'autres  observations  beaucoup  plus  rares,  de  rétrécisse- 
ment de  l'une  des  branches  de  l'artère  pulmonaire  ont  été  encore  publiées 
par  'Villigk  et  G.  Tomasi  Crudeli  (dans  ce  dernier  cas,  anévrysme  du  tronc 
et  rétrécissement  acquis  des  deux  branches  de  l'artère  pulmonaire). 

Ici  s'arrête  l'historique  dé  la  maladie,  puisqu'il  s'agit  d'établir  nettement 
les  découvertes  successives  relativement  à  cette  maladie. 

Étiologie. 

L'étiologie  du  rétrécissement  pulmonaire  acquis  est  souvent  obscure. 
La  cause  la  plus  fréquente  est  sans  contredit  le  rlnimalismc  qui  peut 
exceptionnellement  frapper  l'endocarde  du  cœur  droit.  A  ce  sujet, 
quelques  auteurs  ont  voulu  faire  une  distinction  entre  le  rétrécissement 
pulmonaire  sous-valvulaire  et  le  rétrécissement  valvulaire,  pensant  que 
le  premier  était  plus  souvent  d'origine  rhumatismale.  C'est  là  une  erreur, 
et  nos  observations  nous  ont  appris  que  cette  origine  appartient  plus 
souvent  au  rétrécissement  valvulaire,  tandis  que  le  rétrécissement 
infundibulaire,  souvent  résultat  d'une  endo-myocardite,  est  parfois  dû  à 
la  syphilis.  Parmi  les  observations  de  sténose  pulmonaire  d'origine 
rhumatismale,  il  faut  citer  celles  de  Malherbe  (de  Nantes),  Benedickt, 
Solmon,  Duroziez,  Duguet,  et  trois  autres  faits  que  j'ai  recueillis.  Parfois, 
comme  dans  deux  observations  de  Malherbe,  l'endocardite  ayant  été. 
généralisée,  le  rétrécissement  pulmonaire  a  été  associé  à  d'autres  lésions 
orificielles  (sténose  et  insuffisance  mitrales,  sténose  et  insuffisance  pul- 
monaires ;  insuffisance  mitrale,  sténose  et  insuffisance  pulmonaires). 

Comme  nous  le  verrons  à  propos  de  l'anatoraie  pathologique,  la  sténose 
pulmonaire  est  parfois  consécutive  à  une  endocardite  qui  peut  survenir 
de  deux  manières  différentes  :  tantôt  elle  atteint  d'emblée  l'endocarde  des 
cavités  droites  au  même  titre  que  celui  des  cavités  gauches  ;  tantôt  elle 

'  Cruveilhieh.  Philouze,  Bofii.LAUD.  Loc.  cit.  Norman  Chevers.  London  med.  Gazelle,  1846. 
Ormerod.  Ediiiih.  med.  and  sur;/.  Jourh.,  1840,  Diti'rich.  l'ra;jer  V'ierleljahrclu',  1849  et  1852. 
Stwhoi'  Temi'm:mann  Sim:i:ii,  Med.  Tiine.^  ami  Caz.,  1833.  Gii.  Bernard.  .Ircli.  de  med.,  1836. 
Mevnet.  idiz.  de  I.'i/iin,  lN!i7.  Voir  encoro  les  ailleurs  suivants  :  Wmiïley.  (Uty's  hosp. 
reporis.  IS.iN.  .M.\i.iii:hi;e,  Soc.  de  med.  de  la  Loire-lnfcrir n rc.  ISOIl.  Schutzenbekger.  Gai. 
méd.  de  l'iiris.  isiil.  IxM'i'KrEu.  Arch.  der  Heilk .  18ti:!.  DIIkii.i.y.  Tlièse  de  Paris,  1863. 
RAUc.ini>s.  l'cici'sli.  nii'd  Zcil.^ch.  18(i4.  Biiondoeest,  Sedeiduiids.  Arch.  voor  genees  en 
■/(f;/((/7,//rt'/(',  L'trerlil,  !8(;i.  Kl^smm  l.  Zeilch.  f.  ralioiin.  med.  18G3.  Bettelheim.  Wien.m 
l're.s.i.,  18li!l.  Si.monet.  Cnz.  des  liOp..  1870.  G.  l'An..  Soc.  med.  des  hop.,  1871.  SolmO" 
Rétrécissement  pulmonaire  acquis.  Thèse  de  Paris.  187i'.  l'Errr.  Soc.  anat.,  1873.  Ye" 
Dublin  Joiini.  of.  med.  se..  187:5.  Bmix.  Soc.  anal..  1873.  Fe\(.er,  Nordiskl  rned.  arkiv.,  1873 
IIuin-Es' (1874).  Damei.  (1874).  Vimont  (18S-2i,  Mon.nier  (1890).  Thèses  de  Paris.  Duroziez 
Rétrécissement  pulmonaire  rhumatismal.  Union  médicale,  1891.  H.  Ettighoffer,  Thèse 
Lyon,  1901. 
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est  le  résultat  de  la  propagation  de  l'endocarde  gauche  à  l'endocarde 
droit  à  travers  le  point  de  la  cloison  dépourvue  de  fibres  musculaires  où. 
les  deux  séreuses  sont  accolées  l'une  contre  l'autre. 

Lorsque  nous  avons  étudié  Y  endocardite  aiguë  végétante,  nous  avons 
vu  celle-ci  se  localiser  parfois  sur  les  valvules  pulmonaires  oîi  l'on  a  pu 
constater  l'existence  de  pneumocoques,  de  staphylocoques,  de  strepto- 
coques, et  l'on  comprend  alors  que  le  rétrécissement  pulmonaire  puisse 
être  la  conséquence  d'une  maladie  infectieuse  à  localisation  endocardique 
parfois  méconnue. 

La  si/philis  pourrait  être  invoquée  dans  certains  cas  avec  présence  de 
gomme  à  l'origine  de  l'artère'. 

V alcoolisme  a  été  autrefois  invoqué  (deux  faits  de  Solmon).  Cette 
cause  est  des  plus  contestables. 

11  existe  dans  la  science  plusieurs  cas  de  rétrécissements  pulmonaires 
produits  par  le  traumatisme.  Celui  de  Dittrich  est  relatif  à  un  soldat  qui, 
après  avoir  reçu  un  coup  de  pied  de  cheval  sur  la  partie  antérieure  de  la 
poitrine,  a  eu  des  hémoptysies  et  de  la  dyspnée.  A  l'autopsie,  on  trouva 
un  rétrécissement  de  l'infundibulum  de  l'artère  pulmonaire.  D'autres 
observations  ont  encore  été  signalées  (au  nombre  seulement  de  six  ou 
huit  dans  la  science),  par  Whitley,  Lebert,  Rendu,  Solmon". 

Dans  l'historique,  j'ai  déjà  dit  que,  par  suite  d'un  traumatisme  ou  plutôt 
d'une  compression  continue  exercée  sur  le  fœtus,  on  peut  voir  survenir 
un  rétrécissement  acquis,  quoiqu'il  date  de  la  vie  intra-utérine,  et  je  vais 
en  donner  la  démonstration.  Nous  savons  que  le  rétrécissement  congé- 
nital par  arrêt  de  développement  a  pour  caractère  de  s'accompagner 
presque  toujours  d'autres  déformations  cardiaques.  Dans  l'exemple  que 
nous  allons  donner,  nous  verrons  que  tout  en  étant  congénital,  le  rétré- 
cissement a  pu  être  acquis,  puisqu'il  a  été  provoqué  par  le  traumatisme 
pendant  la  vie  intra-utérine.  Cette  distinction  n'est  pas  aussi  subtile 
qu'elle  le  paraît  d'abord,  car  la  sténose  "este  à  l'état  isolé  sans  aucune 
association  d'autres  malformations  du  cœilr,  et  ainsi  elle  présente  les 
caractères  cliniques  de  la  sténose  acquise. 

Un  homme  de  24  ans,  observé  par  E.  Apert,  est  porteur  depuis  sa 
naissance,  de  malformations  intéressant  à  la  fois  le  thorax  et  le  cœur,  et 
la  première  présente  les  caractères  suivants  :  sur  la  face  antérieure  du 
thorax,  au-dessous  des  pectoraux,  existe  une  dépression  bilatérale  pro- 
fonde en  forme  d'entonnoir  s'arrêtant  au  rebord  des  fausses  côtes,  dépres- 
sion plus  accusée  à  droite.  Le  bord  gauche  du  sternum  dans  sa  moitié 

'  ScHWALDE.  Arch.  f.  paLh.  anat.,  1890.  —  ^  L.  Landouaré.  Rôle  du  traumatisme  dans 
l'étiologie  du  rétrécissement  pulmonaire  acquis.  Thèse  de  Paris,  1900. 
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inférieure  et  rexlrémilé  antérieure  des  cartilages  costaux  correspondants 
sont  projetés  en  avant  sous  l'aspect  d'une  crête  saillante.  On  ne  peut 
invoquer  ici  ni  rachitisme,  ni  traumatisme  survenu  après  la  naissance. 
Au  cœur,  on  constate  un  souffle  systolique  rude  et  très  net  à  la  base  et 
à  gauche  du  sternum,  souffle  symptomatique  d'un  rétrécissement  de 
l'artère  pulmonaire.  Or,  ces  malformations  thoraco-cardiaques  et  surtout 


Fig.  7'J.  —  Derormatiiui  lh()rarii[ue  traiiinatii|ue  pendant  la  vie  fœtale. 
A,  Doroiiiialioi.  lue  du  f.icc  ;  IJ,  Uùformatioii  vue  Ju  lU'ofil. 

les  dépressions  thoraciques  np  peuvent  s'expliquer  que  par  la  compression 
intra-utérine  des  deux  coudes  sur  le  thorax  agissant  surtout  à  la  faveur 
de  l'insuffisance  du  liquide  amniotique.  La  preuve,  c'est  qu'en  ramenant 
les  coudes  du  malade  au  niveau  de  ces  dépressions  on  voit  qu'encore 
maintenant,  2i  ans  après  la  naissance,  ils  s'y  emboîtent  exactement. 

J'ai  observé  un  fait  semblable;  il  s'agissait  d'un  homme  de  33  ans  qui 
présentait  les  mêmes  déformations  thoraciques  dues  probablement  à  un  mé- 
canisme identique,  avec  un  rétrécissement  pulmonaire  congénital  etproba- 
blement  un  léger  rétrécissement  tricuspidien  (sans  rétrécissement  mitral). 

Sans  doute,  on  peut  admettre  que  dans  ces  cas  une  infection  fœtale  a  pu 
déterminera  la  fois  une  inflammation  de  l'endocarde  et  de  l'amnios,  et 
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que  l'amniotite,  au  lieu  d'être  exsudative  (hydramnios)  ou  plastique 
(brides  amniotiques)  aurait  été  résorbante.  Mais,  il  est  plus  rationnel, 
comme  le  dit  judicieusement  Apert,  que  la  paroi  thoracique  et  le  cœur  ont 
été  influencés  par  la  même  cause,  et  que  la  compression  thoracique  a 
gêné  le  développement  du  cœur.  Du  reste,  d'autres  faits  sont  là  pour  le 
prouver  :  absence  du  rein  gauche  chez  un  enfant  qui  avait  subi  une  com- 
pression intra-utérine  sur  le  flanc  gauche  (Osiander)  ;  malformations  des 
mains  et  des  pieds,  mains  botes  et  pieds  bots,  atrophies  d'organes  par 
compression  fœtale  due  à  la  rétraction  utérine,  elle-même  favorisée  par 
l'insuffisante  quantité  de  liquide  amniotique  (F.  Martin,  Budin,  Marfan  et 
Boulloche,  Apert,  Lannelongue  et  Mcnard'). 

Au  sujet  du  rétrécissement  congénital,  Hanot  a  publié  trois  observa- 
lions  qui  le  portent  à  croire  que  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire 
peut  être  assimilé  au  rétrécissement  aortique  congénital  de  la  chlorose, 
et  considéré  comme  une  manifestation  d hérédité  tuberculeuse.  En  efTet, 
les  malades  qu'il  a  observés  étaient  issus  de  parents  tuberculeux.  Cette 
opinion  est  très  judicieuse,  et  depuis  qu'elle  a  été  émise,  j'ai  fait  la 
même  constatation  sur  cinq  malades,  de  sorte  que  je  suis  disposé  à 
admettre  la  nature  tuberculeuse  du  rétrécissement  pulmonaire  suivi  de 
tuberculose  pulmonaire'.  Dans  une  observation,  on  a  constaté  un 
tubercule  de  la  grosseur  d  un  pois  à  la  base  d'une  sigmoïde  '•. 

Le  rétrécissement  athéromateux  de  l'artère  pulmonaire  est  certaine- 
ment exceptionnel.  Cependant,  certaines  observations  démontrent  que 
ïalhérome  peut  affecter  les  valvules  pulmonaires,  et  s'il  ne  les  a  pas  alté- 
rées jusqu'à  produire  une  sténose  de  l'orifice,  on  conçoit  que  celle-ci  soit 
possible  par  ce  mécanisme*.  Mais  il  ne  faut  pas  confondre  l'athérome 
artériel  avec  les  incrustations  calcaires  de  l'endocardite  chronique,  incrus- 
tations qui  restent  localisées  aux  valvules  atteintes,  comme  on  le  voit 
dans  les  observations  de  Speer,  Mannkopf  et  Whitley,  et  qui  n'affectent 
pas  une  grande  partie  du  système  vascuJaire,  comme  dans  les  cas  d'athé- 
rome  artériel. 

Le  plus  souvent,  cette  affection  apparaît  à  Vàge  adulte  :  il  n'y  a  d'ex- 
ception que  pour  le  fait  rapporté  par  Bouillaud  dans  lequel  la  maladie 
s'est  développée  dès  l'âge  de  7  ans.  Elle  s'observe  aussi  souvent  chez 
l'homme  que  chez  la  femme. 

'  F.  Martin.  Acad.  de  médecine  (rapport  de  Chuveilhier,  1837).  Budin.  Soc.  anat.,  -187:2. 
Marfan  et  Boulloche.  Soc.  anat.,  1893.  Lannelongue  et  Méxard.  Traité  des  affections 
congénitales.  E.  Apert.  Soc.  anat.,  189-3.  E.  Apert.  Malformations  thoraco-cardiaques  par 
compression  intra-utérine,  Soc.  mëd.  des  hôpitaux,  1899.  —  -  IIanot.  Gaz.  Iiebdomadaive, 
1896.  —  Sabrazés  et  Brengues.  Soc.  mëd.  des  hop.  —  '  Rosapelly.  Etat  scléro-athéroma- 
teu.x  de  l'artère  pulmonaire,  etc..  Société  anat.,  1872.  Sauné  (1877),  Emery  (1899).  Thèses  de 
Paris  sur  l'athérome  pulmonaire.  Ernst  Ro.mberg.  Ueber  sclérose  der  Lungenarterie, 
Deutsche.  Arch.  f.  hlin.  ined.,  1891. 
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Anatomie  pathologique. 

Le  rétrécissement  siège  le  plus  ordinairement  sur  les  valvules  {rétré- 
cissement valvulaire)  ;  moins  souvent,  en  avant  des  valvules  (rétrécisse- 
ment de  l'infundibulum  ou  sous-valvulaire)  ;  beaucoup  plus  rarement,  en 
arrière  ou  au-dessus  des  valvules,  jamais  sur  le  tronc  même  de  l'artère 
pulmonaire  (excepté  dans  une  seule  observation),  mais  sur  l'une  de  ses 
branches  [rétrécisseynent  stis-valvidaire). 

i"  Rétrécissement  valvulaire.  —  La  lésion  consiste  en  une  soudure  des 
valvules  formant  un  diaphragme  ou  plutôt  un  dôme  dont  la  convexité 
regarde  l'artère  et  la  concavité  le  ventricule  par  suite  de  l'effort  que  fait 
le  sang  contre  cette  membrane  inextensible.  La  surface  en  dôme  est  par- 
fois comparable  à  la  saillie  que  fait  le  museau  de  tanche  dans  le  vagin. 
Ce  diaphragme  présente  à  son  centre  ou  près  de  lui  une  ouverture  irré- 
gulièrement circulaire  ou  ovalaire  pouvant  laisser  passer  l'extrémité  du 
petit  doigt,  ou  quelquefois  seulement  une  lentille  ou  une  plume  d'oie. 
Plus  rarement  l'ouverture  pulmonaire  présente  une  forme  triangulaire'. 

Les  valvules  soudées  sont  opaques,  épaissies,  surtout  à  leur  bord  adhé- 
rent et  la  lésion  va  le  plus  souvent  en  s'atténuant  jusque  sur  le  bord 
libre  qui  est  peu  altéré  et  qui  peut  ainsi  remplir  parfois  ses  fonctions 
dans  la  fermeture  des  valvules  sigmoïdes.  Dans  ce  cas,  il  n'y  a  pas  com- 
plication d'insuffisance.  Celle-ci  apparaît  quelquefds  lorsque  l'altération 
gagne  les  bords  libres  et  les  immobilise.  Dans  l'observation  de  Morgagni, 
il  est  dit  que  «  des  trois  valvules  triangulaires,  une  seule  avait  la  gran- 
deur convenable,  les  deux  autres  étaient  trop  petites  ;  les  sigmoïdes 
pulmonaires  étaient  dans  l'état  naturel  à  leur  base  tandis  qu'à  leur  partie 
supérieure  elles  paraissaient  comme  cartilagineuses.  » 

L'orifice  circulaire  est  ordinairement  lisse,  et  quelquefois,  comme  dans 
un  cas  cité  par  Solmon,  il  est  bordé  d'une  collerette  de  végétations  peu 
adhérentes  pouvant  occuper  toute  la  circonférence  ou  une  partie  seule- 
ment de  l'orifice.  Dans  ce  cas,  le  dôme  était  relié  à  la  paroi  artérielle  par 
trois  brides  fibreuses,  deux  antéro-latérales  et  une  postérieure,  corres- 
pondant à  l'insertion  des  valvules  sur  cette  paroi  au  niveau  de  leur 
réunion.  Deux  observations  à  peu  près  semblables  de  Fenger  et  Chaplin, 
sont  relatives  à  un  rétrécissement  de  l'orifice  et  de  l'artère  pulmonaire 
par  des  végétations  siégeant  sur  les  valvules  sigmoïdes  et  sur  la  pai'oi 
interne  du  vaisseau-. 

'  DiDiON.  Soc.  anat.,  1882.  —  -  Chr.  Fenger.  Nordiskl  méd.  Arkiv.,  1873.  Chaplin.  Path. 
soc.  of  London,  1892. 
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Dans  une  observation  de  P.  Boncour,  le  rétrécissement  de  l'artère  pul- 
monaire portait,  non  seulement  sur  les  valvules,  mais  sur  le  tronc  lui- 
même  du  vaisseau,  ce  qui  est  extrêmement  rare.  Il  y  avait  quatre  grosses 
végétations  dont  trois  sur  les  valvules  et  la  quatrième  grosse  comme  une 
petite  noix  siégeait  en  aval  de  l'orifice  pulmonaire  ;  elle  était  faiblement 
adhérente  sur  une  assez  large  surface,  à  la  partie  antérieure  de  l'artère. 
Dans  un  cas  observé  par  Revilliod,  mais  relatif  à  un  rétrécissement  con- 
génital avec  large  communication  des  deux  ventricules  et  deux  seules  val- 
vules sigmoïdes,  l'athérome  valvulaire  se  compliquait  d'un  anévrysme 
disséquant  de  l'artère  ^ 

L'épaississement  du  bord  adhérent  des  valvules  intéresse  les  parois 
artérielles  qui,  en  se  rétractant,  forment  à  ce  niveau  un  anneau  dur  et 
un  peu  rétréci.  Mais,  le  plus  souvent,  cet  anneau  d'insertion  valvulaire 
conserve  ses  dimensions  normales,  et  il  peut  être  môme  agrandi. 
.  La  lésion  valvulaire  ne  se  borne  pas  seulement  à  leur  induration  et  à 
leur  épaississement  ;  elle  peut  aller  jusqu'à  l'ossification. 

Le  trou  de  Botalest  fermé  ainsi  que  le  canal  artériel. 

2"  Rétrécissement  sous-valvulaire  ou  infnndibulaire.  —  La  première 
observation  de  cette  variété  appartient  à  Norman  Chevers.  Il  cite  le 
fait  d'un  rétrécissement  de  l'infundibulum  formant  une  sorte  de  canal 
étroit  dans  lequel  on  eût  pu  glisser  à  peine  une  plume  à  écrire  jusqu'à 
l'orifice  proprement  dit  qui  avait  son  diamètre  naturel. 

Dans  l'observation  de  Bock  -,  voici  les  lésions  constatées  : 
«  La  substance  musculaire  de  la  cloison  est  tirée  par  des  cordes  blan- 
châtres, si  bien  qu'il  n'est  pas  douteux  qu'il  y  ait  eu  là  autrefois  une 
inflammation  du  myocarde  et  de  l'endocarde  ».  Les  origines  de  l'aorte  et 
de  l'artère  pulmonaire  sont  soudées  par  une  masse  calleuse  et  en  partie 
ossifiée  qui  fait  le  tour  de  l'orifice  pulmonaire  et  vient  rejoindre  la  partie 
musculaire  du  ventricule  ;  si  bien  que  l'orifice  pulmonaire  a  été  entraîné 
et  que  l'infundibulum  est  notablement  rétréci.  Au  contraire,  l'orifice  aor- 
tique  est  dilaté,  les  valvules  de  l'artère  pulmonaire  sont  dures,  épaissies 
et  ossifiées  à  leur  bord  adhérent  ;  l'ouverture  qu'elles  laissent  entre  elles 
permet  à  peine  le  passage  d'une  plume  d'oie.  Dans  ce  cas,  le  rétrécisse- 
ment est  mixte  puisqu'il  porte  à  la  fois  sur  l'infundibulum  et  sur  l'appa- 
reil valvulaire.  D'autres  faits  de  rétrécissements  à  la  fois  sous-valvulaires 
et  valvulaires,  c'est-à-dire  mixtes  ont  encore  été  signalés  ^ 

Dans  l'observation  de  Cejka  et  de  Villigk,  la  lésion  de  l'infundibulum 
paraît  consécutive  à  une  altération  du  myocarde.  Le  diamètre  de  l'infun- 

'  P.  Boncour.  Soc.  anat.,  d877.  Reviluod.  Bullet.  anal.,  1881.  —  -  Bock.  Prager  Viertel- 
jahrschrifl.,  1852.  —  ^  Dittrich.  Loc.  cit.,  1849.  Duguet  et  Landouzy.  Soc.  méd.  des  hôp., 
1878.  Duguet.  Soc.  méd.  des  hop..  1882.  Havage.  .Soc.  anat.,  1879. 
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dibulum  était  de  8  millimètres  et  dans  sa  profondeur  jusqu'à  5  à  6  milli- 
mètres il  était  transformé  en  un  tissu  cicatriciel  d'un  blanc  jaunâtre 
s'avançant  comme  une  languette  jusqu'au-dessous  des  valvules  et  formant 
un  septum  brisé  d'un  centimètre  de  long  sur  millimètres  de  large.  L'ar- 
tère pulmonaire  présentait  un  léger  épaississement  de  ses  parois  et  au 
point  d'émergence  de  sa  branche  gauche  elle  était  athéromateusc.  Ses  val- 
vules étaient  minces  et  comme  alropliiées. 

Dans  l'observation  de  Charles  Bernard,  il  s'agit  d'une  malade  rhuma- 
tisante de  oG  ans  chez  laquelle  la  constatation  d'un  souffle  systolique  dur 
et  râpeux  à  la  pointe  fit  croire  à  une  lésion  milrale.  A  l'autopsie,  on 
trouva  l'orifice  auriculo-venlriculaire  gauche  absolument  normal  et  au 
niveau  de  l'infundibulum  un  véritable  anneau  fibreux  composé  d'une 
sorte  de  bande  ferme  et  résistante  ayant  2  à  3  millimètres  d'épaisseur, 
pouvant  recevoir  l'extrémité  du  petit  doigt.  Ayant  environ  10  à  12  mil- 
limètres de  diamèire,  il  était  situé  à  1  centimètre  au  moins  des  valvules 
pulmonaires  qui  étaient  absolument  saines  et  nullement  rétrécies.  L'ori- 
fice pulmonaire  avait  ses  dimensions  normales  (8  centimètres  de  cir- 
conférence\,  mais  au-dessus  de  ce  point  jusqu'à  l'endroit  de  sa  bifurca- 
tion, l'artère  pulmonaire,  absolument  saine  dans  tout  son  parcours, 
avait  subi  une  dilatation  marquée  à  ce  point  qu'elle  était  portée  à 
1 1  centimètres  de  circonférence  totale. 

Enfin,  dans  une  observation  plus  récente  de  Barié,  relative  à  une 
femme  de  43  ans  atteinte  de  maladie  bronzée  et  de  rétrécissement  sous- 
valvulaire  de  l'artère  pulmonaire,  les  lésions  de  c^lte  dernière  maladie 
étaient  constituées  par  une  sténose  très  prononcée  de  la  partie  inférieure 
de  l'infundibulum,  situé  à  2o  millimètres  des  valvules  absolument  nor- 
males. Le  rétrécissement  infundibulaire,  ayant  un  aspect  froncé,  en  cul 
de  poule,  était  formé  par  un  véritable  anneau  scléreux,  blanc  et  induré, 
de  5  millimètres  de  diamètre  duquel  se  détachait  une  série  de  bourrelets 
ou  de  brides  \ 

Telles  sont  les  lésions  anatomiques  constituant  le  rétrécissement  infun- 
dibulaire. La  citation  de  ces  observations  prouve  que  la  sténose  est  le 
plus  souvent  consécutive  à  un  travail  cicatriciel  résultant  d'un  foyer  de 
myocardile.  11  faut  ajouter  que  le  canal  rétréci  de  l'infundibulum  n'est 
pas  toujours  régulier  et  qu'il  présente  parfois  sur  son  parcours  un  ou 
plusieurs  étranglements  (rétrécissement  en  sablier). 

Lorsqu'on  trouve  avec  un  rétrécissement  pulmonaire  des  malforma- 
tions cardiaques  diverses  (communications  interauriculaire  ou  interven- 
triculaire,  persistance  du  canal  artériel,  etc.)  on  dit  avec  raison  que  la 

CE.IKV.  l'rof/ev  Vierleljalnxhr,  1S.j5  et  18;,0.  Cii.  Bernaud.  Loc.  cit.,  1806.  B.vrié.  Le  rétré- 
cissement préartériel  de  l'artère  pulmonaire,  ^'oc.  mcd.  des  hvp.,  1895. 
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sténose  pulmonaire  est  congénitale.  Cependant,  dans  le  rétrécissement 
acquis,  dû  à  l'endo-myocardite,  la  communication  interventriculaire  peut 
être  consécutive  à  cette  dernière  lésion,  elle  peut  donc  survenir  après  la 
naissance,  comme  le  démontrent  les  observations  de  Bertin,  Dittrich, 
Bual,  Heslop,  Whitley,  Mannkopf,  et  surtout  celle  de  Chrétien  qui  nous 
fait  assister  en  quelque  sorte  au  mécanisme  de  production  de  cette 
complication.  11  s'agissait  d'une  endo-myocardite  infundibulaire  ayant 
produit  un  rétrécissement  sous-valvulaire  et  au-dessus  de  lui  un  travail 
ulcératif  qui  avait  abouti  à  la  formation  d'un  petit  anévrysme  de  ïundc- 
fended  spacc  saillant  dans  le  ventricule  gauche.  Un  degré  de  plus  dans 
l'excès  de  pression  créé  dans  le  ventricule  droit  par  la  sténose  pulmo- 
naire, et  la  communication  interventriculaire  était  uu  fait  accomplit 

3"  Rétrécissement  sus-valvulaire .  —  Il  a  lieu  sur  l'artère  pulmonaire 
en  arrière  de  ses  valvules.  Jusqu'ici  on  ne  connaît  pas  d'exemple  de 
rétrécissement  du  tronc  de  l'artère,  sauf  celui  de  P.  Boncour  que  nous 
avons  mentionné.  11  intéresse  seulement  l'une  de  ses  branches,  mais  c'est 
là  une  rareté  pathologique  11  n'y  en  a  que  quatre  cas  dans  la  science  : 
ceux  de  Villigk,  d'Oppolzer,  de  Corrado  Toraasi  Crudeli,  de  Bettelheim. 

Dans  la  première  observation,  le  rétrécissement  portait  sur  la  branche 
droite  de  l'artère  pulmonaire  dont  les  parois  étaient  très  rugueuses, 
épaisses,  opaques  et  blanches  dans  beaucoup  de  points.  La  branche 
droite,  de  7  millimètres  de  diamètre  à  son  origine,  se  rétrécissait  rapi- 
dement à  ce  point  qu'après  un  trajet  de  27  millimètres  elle  ne  mesurait 
plus  que  2  millimètres  de  diamètre.  Après  cette  sténose,  le  vaisseau  était 
relativement  dilaté,  mais  du  côté  du  rétrécissement  jusqu'au  poumon  les 
parois  artérielles  étaient  épaissies  et  opaques,  tandis  qu'elles  étaient 
1  amincies  dans  le  parenchyme  pulmonaire.  Le  malade  mourut  à  49  anS' 
d'une  tuberculose  du  poumon,  du  larynx  et  de  l'intestin. 

Dans  l'observation  d'Oppolzer,  il  s'agit  d'une  femme  de  22  ans,  chloro- 
tique  à  17  ans,  tuberculeuse  depuis  un  an.  A  l'autopsie,  outre  les  lésions 
tuberculeuses  très  avancées  aux  sommets  des  poumons,  on  trouva  la 
branche  droite  de  l'artère  pulmonaire  rétrécie  et  enveloppée  dans  une 
étendue  d'un  1/2  centimètre  par  des  ganglions  caséeux. 

Le  cas  de  Tomasi-Crudeli  est  relatif  à  un  anévrysme  du  tronc  avec 
rétrécissement  acquis  des  deux  branches  de  l'artère  pulmonaire. 

Dans  celui  de  Bettelheim,  il  s'agit  d'une  sténose  de  la  branche  droite  de 
l'artère  pulmonaire  par  la  compression  de  ganglions  tuberculeux.  Mais, 

'  Bertin.  Traité  des  mal.  du  cmir  et  des  vaisseaud-,  1824.  Dittrich,  Prager,  Vierfellahr., 
1849.  lk!.\L.  Zeitsch.  f.  ra/ininicllr  mrd.,  1854.  IIesi.op.  Méd.  Times  and  f/az.,  185C.  Whitlev. 
Guij's  liosp,  reports,  13S8.  M.\nMvOI'I'k.,  Arch.  /'.  anal.  niéd.  plii/s.,  1863.  E.  Chrétien.  Revue 
de  méd.,  1893. 
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il  est  permis  de  se  demander  si  ceux-ci  étaient  consécutifs  à  la  sténose 
pulmonaire 

Altérations  secondaires.  —  Elles  portent  sur  l'artère  pulmonaire,  sur  le 
cœur,  sur  les  poumons. 

Artère  pulmonaire .  —  Au-dessus,  c'est-à-dire  en  aval  du  rétrécisse- 
ment, l'artère,  en  l'absence  de  toute  lésion  de  ses  parois,  présente  une 
dilatation  assez  considérable  puisqu'elle  peut  atteindre  jusqu'à  12  et 
môme  l(i  centimètres  de  circonférence.  Cette  dilatation  intéresse  les 
branches  de  l'artère  et  ses  ramifications  intra-pulmonaires.  On  pourràit 
l'expliquer  sans  doute  en  admettant  que  ce  vaisseau  artériel,  en  raison 
de  lésions  endartériques  et  athéromateuses,  s'est  laissé  distendre  par 
suite  de  la  perte  d'élasticité  consécutive  à  ces  lésions.  Mais,  celles-ci  sont 
le  plus  souvent  absentes.  Alors,  Traube  expliquait  cette  dilatation  par  la 
stagnation  du  sang  en  aval  du  point  rétréci;  mais  cette  stase  ne  produit 
de  dilatation  des  vaisseaux  que  lorsqu'il  s'y  joint  autre  cause  indispen- 
sable, un  excès  de  pression.  Or,  c'est  le  contraire  qui  a  lieu.  Le  rétré- 
cissement augmente  la  pression  en  amont  de  l'obstacle  par  suite  de 
l'hypertrophie  ventriculaire  et  de  l'obstacle  lui-même,  mais  jamais  en 
aval  où  la  pression  est  au  contraire  diminuée.  S'appuyant  sur  le  fait  que 
cette  dilatation  de  l'artère  pulmonaire  s'observe  parfois  dans  les  cas  oîi 
il  y  a  coïncidence  de  phthisie,  Solmon  rapporte  à  cette  dernière  la  cause 
de  la  dilatation.  En  effet  les  affections  chroniques  de  l'appareil  respira- 
toire, comme  l'emphysème  et  la  tuberculose,  retentissent  assez  souvent 
sur  le  ventricule  droit  qu'elles  dilatent  et  avec  lui  l'orifice  Iricuspide. 
Dans  le  rétrécissement  pulmonaire,  la  lésion  ne  peut  rien  sur  le  ventri- 
cule considérablement  hypertrophié,  et  la  dilatation  doit  porter  sur  un 
organe  moins  résistant,  l'artère.  Ainsi  donc,  «  rétrécissement  de  l'orifice 
artériel  et  hypertrophie  ventriculaire,  puis  phtisie  pulmonaire  et  dilata- 
tion de  l'artère;  voilà  comment  il  faut  comprendre  l'enchaînement  de  ces 
trois  phénomènes.  » 

D'après  nous,  l'explication  de  ce  phénomène  est  tout  autre,  puisqu'on 
peut  observer  la  dilatation  de  l'artère  pulmonaire  en  l'absence  de  com- 
plication tuberculeuse  ou  emphysémateuse.  Pour  les  rétrécissements 
infundibulaires,  on  note  souvent  dans  les  observations  un  état  atrophique 
des  valvules  sigmoïdes,  et  cet  état  atrophique  se  continue  sur  la  paroi 
artérielle,  d'où  moindre  résistance  de  celle-ci  et  dilatation  consécutive. 
Mais,  il  y  a  encore  une  inconnue;  on  s'explique  mal  pourquoi  dans 
les  rétrécissements  acquis  on  observe  le  plus  souvent  la  dilatation  de 

'  ViLLiGK.  Vierleljakrclirifl  f.  die  prakt.  heilk.,  1853.  OppoLZEn.  Wiener  med.  press.,  1869. 
Tomasi-Crudelli.  Riv.  clin.,  1868.  Bettelheim.  Wien.  méd.  Woch.,  1869. 
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l'artère  pulmonaire,  tandis  que  dans  les  rétrécissements  congénitaux,  ce 
vaisseau  est  au  contraire  considérablement  atrophié  et  revenu  sur  lui- 
même.  Il  est  peut-être  rationnel  d'admettre  avec  Halbertsma,  que  dans 
la  forme  congénitale,  le  rétrécissement  et  l'atrophie  de  l'artère  pulmo- 
naire sont  des  anomalies  de  développement  \  En  tous  cas,  ce  l'ait  est 
môme  tellement  fréquent  qu'il  devient  une  règle  et  qu'il  permet  de 
distinguer  anatomiquement  les  deux  variétés  de  sténose. 

Cœur.  —  La  lésion  principale  porte  sur  le  ventricule  droit  qui  s'hyper- 
trophie  au  point  de  devenir  aussi  gros  et  d'avoir  des  parois  aussi  et  même 
plus  épaisses  que  le  ventricule  gauche.  C'est  ainsi  que  dans  un  cas, 
l'épaisseur  des  parois  atteignait  22  millimètres  '.  Quelquefois  même  il 
dépasse  le  volume  de  ce  dernier.  Les  colonnes  charnues  sont  très  aug- 
mentées de  volume  et  la  cloison  qui  d'ordinaire  fait  saillie  dans  le  ven- 
tricule droit,  devient  au  contraire  convexe  dans  le  ventricule  gauche.  11 
en  résulte  un  changement  dans  la  forme  du  cœur;  il  devient  symétrique, 
sphérique;  la  pointe  est  arrondie,  comme  globuleuse,  le  ventricule  droit 
déborde  celui  de  gauche,  beaucoup  plus  qu'à  l'état  normal.  Non  seule- 
ment le  ventricule  est  hypertrophié,  mais  il  se  dilate,  et  quand  ses  fibres 
musculaires  s'affaiblissent  et  dégénèrent,  il  en  résulte  une  insuffisance 
de  la  valvule  tricuspide  qui  survient  par  dilatation  de  l'orifice,  et  non 
par  allongement  des  cordages  tendineux  de  cette  valvule,  comme  Potain 
et  Rendu  l'ont  admis.  L'oreillette  droite  est  dilatée  et  hypertrophiée. 

Par  suite  du  rétrécissement  pulmonaire,  le  poumon  reçoit  moins  de  sang 
et  par  conséquent  les  veines  pulmonaires  en  versent  moins  dans  le  ven- 
tricule gauche,  d'oîi  sa  tendance  à  l'atrophie.  Pour  la  même  raison,  le 
calibre  de  l'aorte  est  diminué.  C'est  môme  là  ce  qui  explique  la  fai- 
blesse du  pouls  radial  et  la  pâleur  anémique  que  présentent  souvent  les 
sujets. 

Le  plus  ordinairement  le  trou  de  Botal  est  fermé,  et  cependant  comme 
Parrot  et  d'autres  auteurs  l'ont  démontré,  l'inocclusion  du  trou  de  Botal 
est  un  fait  fréquent  ^  Elle  n'est  pas  l'indice  de  l'origine  congénitale  du 
rétrécissement  pulmonaire  puisqu'on  peut  la  rencontrer  dans  les  rétré- 
cissements qui  se  sont  formés  après  la  naissance.  Donc,  la  persistance 
du  trou  de  Botal  dans  un  rétrécissement  pulmonaire  est  une  simple 
présomption  en  faveur  de  la  congénitalité  de  ce  rétrécissement,  mais  elle 
ne  l'indique  pas  à  coup  sûr  puisqu'elle  peut  se  rencontrer  dans  les  rétré- 
cissements acquis.  Ainsi  que  nous  l'avons  dit,  il  en  est  de  même  pour  la 
communication  interventriculaire. 

Dans  quelques  observations,  on  a  pu  noter  l'absence  d'hypertrophie 

HAi.nEiiTSMA.  Arcli.  f.  d.  holluiider  Beilrage  zur  natur.  und  Heilkunde,  1864.  —  -  Féréol. 
1      Hoc.  méd-  des  hûp.,  1881.  —  ■"'  P.vup.ot.  Société  anat.,  1875. 
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et  de  dilalalion  du  cœur  droit,  avec  une  hypertrophie  du  ventricule 
gauche,  ce  qui  semble  paradoxal.  Alors,  il  s'agit  le  plus  souvent  d'un 
rétrécissement  congénital,  ou  encore  d'un  rétrécissement  acquis  avec 
communication  inleraïu'iculaire  ou  interventriculaire,  contribuant  à  pro- 
duire une  sorte  de  dérivation  sanguine  et  consécutivement  une  diminu- 
tion de  pression  dans  la  cavité  ventriculaire  droite.  Chez  une  petite  fille 
de  20  jours,  morte  avec  des  phénomènes  de  cyanose,  on  trouve  une  oreil- 
lette droite  très  dilatée,  l'orifice  tricuspidien  très  rétréci,  le  ventricule 
droit  très  atrophié  avec  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  enfin  une 
atrésie  complète  de  l'artère  pulmonaire.  Dans  ce  cas,  la  dilatation  de 
l'oreillette  droite  était  due  à  l'obstacle  que  le  sang  des  veines  caves 
rencontrait  au  niveau  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  rétréci;  il  avait 
dilaté  l'oreillette  droite,  et  en  passant  par  le  trou  de  Bolal  dans  le  ventri- 
cule, il  avait  hypertrophié  le  cœur  gauche'. 

Quoi  qu'il  en  soit,  si  l'hypertrophie  du  ventricule  droit  est  la  règle  dans 
le  rétrécissement  pulmonaire  acquis,  elle  est  loin  de  se  rencontrer  tou- 
jours dans  le  rétrécissement  congénital,  et  cela  pour  une  double  raison  : 
d'abord  parce  que  dans  cette  dernière  variété  les  communications  beau- 
coup plus  fréquentes  entre  les  deux  oreillettes  ou  entre  les  deux  ventri- 
cules contribuent  à  abaisser  la  tension  intra -ventriculaire  droite  par 
suite  de  la  dérivation  sanguine  favorisée  par  ces  malformations;  ensuite 
parce  que  dans  les  affections  congénitales  le  phénomène  de  l'adapta- 
tion l'emporte  sur  celui  de  la  compensation,  et  l'atrephie  de  l'artère  pul- 
monaire en  aval  du  rétrécissement  n'est  autre  qu'un  phénomène  d'adap- 
tation. 

Poumon.  —  On  a  noté  quelquefois  l'existence  de  noyaux  apoplectiques, 
d'une  circulation  complémentaire  par  les  artères  bronchiques,  analogue 
à  celle  que  Natalis  Guillot  a  décrite  dans  la  phtisie  pulmonaire.  Les  pou- 
mons ont  été  trouvés  très  emphysémateux. 

La  lésion  la  plus  importante  consiste  dans  l'existence  d'une  pneumo- 
nie caséeuse  et  de  granulations  tuberculeuses  dans  le  poumon  ;  cette  com- 
plication qui  donne  au  rétrécissement  une  physionomie  spéciale,  se  ren- 
contre plus  de  20  fois  sur  100.  On  a  dit  que  la  tuberculose  (le  plus  sou- 
vent sous  forme  de  pneumonie  caséeuse,  plus  souvent  sous  forme  de  granu- 
lations tuberculeuses)  affecte  alors  de  préférence  le  poumon  gauche.  Je 
n'ai  pas  vérifié  le  fait,  peu  important  du  reste.  Quant  à  la  pathogénie  de 
cette  complication,  elle  peut  être  diversement  interprétée  comme  nous 
le  verrons  au  sujet  de  la  symptomatologie. 

'  PuutoT.  W.  Raub.  Medic.  Jahvhïich,  1S78. 
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Physiologie  patliologique. 

Après  les  développements  donnés  à  l'anatomie  pathologique,  la  phy- 
siologie pathologique  du  rétrécissement  pulmonaire  peut  être  contenue 
en  quelques  phrases. 

De  l'obstacle  siégeant,  soit  à  l'infundibulum,  soit  à  l'orifice  artériel, 
soit  même  sur  l'une  des  branches  du  vaisseau,  il  résulte  un  excès  de 
pression  qui  se  traduit  en  amont  de  la  sténose  par  une  hypertrophie  ven- 
triculaire.  A  travers  l'orifice  plus  ou  moins  rétréci,  l'ondée  sanguine  des- 
tinée aux  poumons  est  insuffisante,  d'oii  leur  anémie  et  l'oxygénation 
imparfaite  du  sang,  d'oîi  encore  consécutivement  leur  prédisposition  a 
l'envahissement  tuberculeux,  le  plus  souvent  sous  la  forme  torpide  et 
f  caséeuse. 

La  stagnation  du  sang  finit  par  dilater  le  ventricule  droit,  d'oii  dila- 
tation et  insuffisance  de  l'orifice  tricuspidien  et  asystolie  consécutive 
(  après  un  temps  plus  ou  moins  long. 

j      L'insuffisance  de  l'hématose  et  de  la  circulation  pulmonaire  retentit 
sur  la  circulation  générale,  sur  la  pression  artérielle  qui  s'abaisse,  et  c'est 
ainsi  que  s'expliquent  souvent  la  tendance  au  refroidissement  qu'éprou- 
vent les  malades,  les  symptômes  d'anémie,  la  petitesse  du  pouls,  l'état 
'  d'affaiblissement  général.  Inutile  d'insister  sur  les  conséquences  du  rétré- 
cissement pulmonaire  dont  nous  avons  déjà  parlé,  d'autant  plus  qu'il  y  a 
plusieurs  siècles",  Morgagni  les  a  tracées  de  main  de  maître,  et  comme 
I  aucun  auteur  ne  cite  cette  page,  remarquable  pour  l'époque,  je  tiens 
i  [  à  la  reproduire  ici. 

[      «  L'entrée  moins  facile  du  sang  dans  l'artère  pulmonaire  faisait  qu'il 
\  passait  par  la  môme  artère  et  par  la  veine  correspondante  une  quantité 
de  ce  liquide  moindre  que  dans  l'état  naturel,  pour  se  rendre  dans  l'oreil- 
lette gauche  et  dans  le  ventricule  du  même  côté,  d'oîi  il  se  répandait 
aussi  moins  abondamment  dans  tout  le  corps  ;  et  d'un  autre  côté  elle 
j  était  la  cause  de  la  stagnation  d'une  trop  grande  quantité  de  ce  même 
Hquide  dans  le  ventricule  droit,  dans  l'oreillette  droite  et  dans  toutes  les 
veines,  d'oîi  résultent  la  couleur  comme  livide  de  toute  la  peau,  la  dila- 
i  tàtion  du  ventricule  droit  et  de  l'oreillette  droite  et  l'ouverture  encore 
existante  du  trou  ovale  dont  la  valvule  était  poussée  par  beaucoup  de 
çang  de  droite  à  gauche,  tandis  qu'il  n'y  en  avait  qu'une  petite  quantité 
qui  la  repoussait  de  gauche  à  droite  pour  l'appliquer  sur  le  bord  du  trou. 
Mais,  c'était  par  des  causes  contraires  que  l'oreillette  et  le  ventricule 
gauches  n'étaient  ni  assez  développés,  ni  assez  forts,  et  que  le  sang  ne  se 
^   portant  pas  ni  ne  parvenant  pas  en  quantité  convenable  au  cerveau  et  à 
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toutes  les  parties,  il  s'ensuivait  un  affaiblissement  très  considérable  des 
forces  et  une  respiration  haletante.  » 

Symptômes. 

Le  début  de  la  maladie  est  fort  insidieux.  On  note  seulement  un  peu 
de  dyspnée,  d'anhélation,  puis  de  la  toux  et  quelquefois  des  hémopty- 
sies  auxquelles  viennent  s'ajouter  tous  les  symptômes  de  la  phtisie  pul- 
monaire, une  des  complications  les  plus  fréquentes  de  cette  affection. 
Alors  on  ausculte  le  malade  et  l'on  constate  le  souffle  du  rétrécissement 
de  l'artère  pulmonaire. 

Les  malades  seraient  soulagés  par  le  décubitus  dorsal  et  plus  gênés 
dans  la  stasion  assise,  contrairement  à  ce  qui  arrive  dans  la  plupart  des 
affections  cardiaques.  Ce  signe  indiqué  par  Normann  Chevers  est  très 
infidèle  et  n'a  pas  beaucoup  de  valeur. 

Dans  cette  affection,  il  n'y  a  pas  d'œdème  des  membres  inférieurs,  ou 
celui-ci  ne  survient  que  tardivement  ainsi  que  tous  les  signes  de  stase 
veineuse  périphérique.  Cela  se  comprend  puisque  le  cœur  gauche  ne  par- 
ticipe pas  à  la  maladie. 

C'est  surtout  du  côté  du  poumon  que  se  produisent  les  complications 
les  plus  fréquentes  et  les  plus  importantes.  Le  plus  souvent  il  s'agit  d'une 
forme  de  phtisie  caséeuse  qui  évolue  lentement  à  la  manière  de  la 
phtisie  des  scrofuleux.  D'autres  fois  on  trouve  des  granulations  tuber- 
culeuses à  leur  dernière  période  de  développement  et  de  dégénéres- 
cence ;  plus  rarement  un  semis  de  granulations  très  abondantes  et  très 
fines,  correspondant  au  type  clinique  de  la  granulose  aiguë. 

Comment  expliquer  cette  complication?  Les  uns  tendent  à  admettre 
qu'il  s'agit  d'une  pneumonie  caséeuse  ayant  succédé  à  une  pneumonie 
franche  et  ayant  pris  cette  marche  dégénérative  en  raison  des  troubles  de 
nutrition  de  l'organe  dus  à  la  faiblesse  de  son  irrigation  sanguine.  Mais 
on  ne  trouve  jamais  de  pneumonie  aiguë  dans  les  antécédents,  et  du 
reste  la  terminaison  d'une  pneumonie  franche  par  la  tuberculose  est  sou- 
vent une  erreur.  Les  mêmes  objections  s'adressent  à  ceux  qui  pensent  que 
cette  pneumonie  caséeuse  est  le  résultat  d'anciens  infarctus  qui  se  caséi* 
fient.  Car,  ces  infarctus  sont  rares  dans  le  rétrécissement  pulmonaire  et 
à  côté  d'infarctus  caséifiés  il  faudrait  en  trouver  d'autres  dans  le  poumon. 

On  a  dit  encore  que  dans  le  rétrécissement  pulmonaire  la  circulation 
de  l'organe  est  entravée,  la  nutrition  affaiblie,  double  cause  capable 
d'expliquer  la  production  de  la  tuberculose.  Cette  explication  est  certai- 
nement la  plus  plausible,  mais  si  la  sténose  seule  de  l'artère  pulmo- 
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naire  devait  expliquer  tous  les  cas  de  tuberculose  consécutive,  il  faudrait 
que  toujours  cette  complication  survînt,  ce  qui  n'est  pas,  car  on  cite  bon 
nombre  d'observations  de  rétrécissement  pulmonaire  sans  tuberculose. 
D'un  autre  côté  dans  un  cas  de  rétrécissement  de  la  branche  droite  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  le  poumon  droit  n'était  pas  plus  atteint  que  le  gauche. 

Il  existe  dans  le  poumon  plus  que  dans  tous  les  organes,  ainsi  que 
Claude  Bernard  l'a  si  bien  dit,  deux  sortes  de  circulations  :  l'une  pour  son 
fonctionnement  (artère  pulmonaire) ,  l'autre  pour  sa  nutrition  (artère 
bronchique).  Or,  la  diminution  de  fonctionnement  du  poumon  peut  créer 
déjà  une  prédisposition  locale  pour  la  tuberculose,  mais  comme  à  la  suite 
du  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  il  se  produit  une  circulation 
supplémentaire  au  moyen  des  artères  bronchiques,  l'irrigation  incom- 
plète de  ces  vaisseaux  de  nutrition  peut  ainsi  hâter  le  développement 
de  la  tuberculose.  D'autre  part,  on  sait  que  la  compression  de  l'artère 
pulmonaire  par  une  tumeur  comme  par  l'anévrysme  de  l'aorte  à  son  ori- 
gine, est  capable  de  déterminer  consécutivement  la  tuberculose  pulmo- 
naire, et  l'on  comprend  que  la  compression  intrinsèque  du  même  vais- 
seau, c'est-à-dire  son  rétrécissement,  puisse  produire  le  même  résultat. 
Enfin,  si  la  sténose  pulmonaire  est  parfois  déjà  une  manifestation  tuber- 
culeuse, on  comprend  encore  pourquoi  elle  est  suivie  ou  non  de  l'évolu- 
tion bacillaire. 

Parmi  les  troubles  fonctionnels,  il  faut  signaler  la  dyspnée,  la  tendance 
au  refroidissement  des  extrémités,  quelques  irrégularités  cardiaques, 
enfin  la  ctjanose.  Mais,  contrairement  à  l'opinion  commune,  celle-ci 
n'est  pas  un  symptôme  du  rétrécissement  pulmonaire,  et  lorsqu'elle 
existe  surtout  dans  le  rétrécissement  congénital,  c'est  parce  que  celui-ci 
s'accompagne  alors  de  l'inocclusion  du  trou  de  Botal  ou  de  la  perforation 
de  la  cloison  interventriculaire.  On  a  donc  rayé  la  cyanose  du  cortège 
symptomatique  du  rétrécissement  pulmonaire  acquis.  Cependant,  comme 
la  cyanose  est  la  conséquence  de  la  stase  veineuse  et  de  l'insuffisance 
de  l'hématose,  elle  peut  survenir  dans  tous  les  cas  où  l'hypertrophie  du 
ventricule  droit  est  insuffisante  pour  compenser  la  lésion. 

Le  pouls  est  normal,  régulier,  il  ne  présente  aucun  caractère  spécial.  U 
en  est  de  môme  du  tracé  sphygmographique.  Cependant,  comme  dans  cette 
maladie  la  tension  artérielle  tend  à  s'abaisser,  et  que  l'ondée  sanguine 
dans  l'aorte  est  devenue  faible,  ce  qui  est  indiqué  souvent  par  la  pâleur 
de  la  face  et  des  téguments,  le  pouls  est  parfois  faible,  mou  et  dépressible. 

A  l'inspection,  la  paroi  précordiale  parait  normale;  cependant,  dans  un 
cas,  j'ai  constaté  une  dépression  et  une  sorte  d'affaissement  de  la  paroi 
dans  la  région  de  l'artère  pulmonaire.  Solmon  a  indiqué  un  symptôme 
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caractérisé  par  une  ondulation  si/nchrone  à  la  systole.  Il  s'agissait  d'un 
soulèvement  (dilïerent  du  frémissement)  absolument  semblable  à  celui 
que  produirait  une  tumeur  anévrysmale  sterno-costale.  Ce  soulèvement 
serait  dû  àl'artère  pulmonaire  souvent  dilatée  au-dessus  du  rétrécissement. 
11  a  été  noté  aussi  dans  les  observations  de  Pliilouze  et  de  Charles  Ber- 
nard. Mais  ce  symptôme  n'a  pas  d'importance,  puisqu'il  est  très  inconstant.  | 
A  la  palpation  et  à  la  percussion,  on  constate  une  augmentation  de  la  i 
matité  cardiaque  qui  dépasse  très  notablement  le  bord  droit  du  sternum  i 
et  qui  est  dû  à  l'hypertrophie  du  ventricule  droit.  La  pointe  du  cœur  n'est  i 
pas  abaissée  ;  son  bord  inférieur  se  rapproche  de  l'horizontale  et  l'on  | 
constate  que  les  battements  de  l'organe  se  font  sur  une  assez  large  sur-  | 
face  au  voisinage  de  l'appendice  xiphoïde. 

Le  /'/'(' missrnient  cataire  est  un  symptôme  important  qui  manque  rare- 
ment; on  le  sent  facilement,  ce  qui  se  comprend  par  suite  de  la  situa- 
tion superficielle  de  l'artère  pulmonaire.  Il  est  systolique,  avec  maximum 
à  la  base  du  cœur,  au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal  gauche,-  \ 
le  long  du  bord  gauche  du  sternum,  il  se  propage  vers  l'extrémité 
interne  de  la  clavicule  gauche,  dans  le  sens  même  du  souffle.  A  ce 
niveau  existe  quelquefois  un  peu  de  sensibilité  à  la  pression  (Whitley). 

Le  symptôme  le  plus  important  est  le  souffle.  Il  est  systolique,  traînant,  ■  . 
prolongé,  couvrant  parfois  complètement  le  premier  bruit  et  pouvant 
occuper  entièrement  le  petit  silence.  Son  maximum  d'intensité  est  au 
niveau  du  deuxième  espace  intercostal  gauche,  sa  propagation  vers  l'ex-  j 
trémilé  interne  de  la  clavicule  du  môme  côté  oii  il  meurt  sur  place,  puis- 
qu'il ne  s'entend  plus  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Ce  souffle  est  rude,  dur, 
râpeux,  strident,  quelquefois  ronflant,  le  plus  souvent  très  intense,  à  ce 
point  qu'on  l'entend  parfois  à  distance.  On  le  perçoit  encore,  mais  très 
faiblement,  en  arrière  dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche.  J'ai  observé 
qu'il  pouvait  parfois  se  décomposer  en  deux  temps  :  le  premier  à  timbre 
ronflant  et  à  basse  tonalité  se  terminant  à  la  fin  du  petit  silence  par  un 
second  bruit  beaucoup  plus  intense  et  éclatant  (sorte  de  bruit  bitonal). 
Je  l'ai  vu  encore  commencer  après  la  systole,  d'oîi  le  nom  de  post- 
systolique  qu'on  peut  lui  donner.  C'est  sans  doute  cette  variété  de  bruit  i 
morbide  que  Rendu  a  ainsi  décrite  dans  l'une  de  ses  observations.  Le 
souffle  ne  correspondait  exactement  ni  à  la  systole  ventriculaire  ni  à  la 
diastole.  Manifestement  postérieur  au  claquement  des  valvules  auriculo-  , 
ventriculaires,  il  précédait  notablement  le  second  bruit.  Il  était  donc  i 
post-systolique  ou  prédiastolique,  plus  rapproché  du  second  bruit  que  du 
premier  '.  Dans  un  cas  de  rétrécissement  de  la  partie  inférieure  de  , 
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rinfundibulum,  on  a  pu  entendre  un  double  souffle  de  va-ct-vient  lequel 
simulait  un  frottement  péricardique.  Le  premier  souffle  était  dû  au 
rétrécissement;  le  second  au  passage  en  retour  du  sang  contenu  dans 
rinfundibulum  et  revenant  dans  le  ventricule  droit  pendant  le  début  de 
la  diastole  K  Enfin,  le  plus  souvent,  il  augmente  par  la  position  verticale 
et  diminue  par  la  position  horizontale.  J'ai  noté  également  une  assez 
grande  variété  dans  l'intensité  de  ce  souffle  qui  peut  être  très  fort  un 
jour  et  très  faible  le  lendemain,  au  point  de  simuler  un  souffle  anémi- 
que, ou  un  bruit  extra-cardiaque. 

Le  second  bruit  de  la  base  à  gauche  du  sternum  est  le  plus  souvent 
très  atténué  et  même  presque  nul,  tandis  que  le  second  bruit  aortique  a 
conservé  presque  toute  son  intensité  ;  mais  il  peut  être  faible  à  son  tour 
en  raison  de  l'abaissement  de  la  tension  aortique.  Dans  une  observation  ^ 
il  y  avait  dédoublement  du  second  bruit,  ce  qui  est  un  fait  absolument 
exceptionnel. 

Évolution. 

'  '  Cette  maladie  est  assez  longtemps  compatible  avec  la  santé,  tant  que 
résiste  le  ventricule  droit  hypertrophié.  Mais  quand  il  se  dilate  et  que  sa 
résistance  est  vaincue,  on  voit  survenir  des  troubles  profonds  dans  la 
circulation  pulmonaire  :  congestion  et  œdème  du  poumon,  épanche- 
ments  pleuraux,  infarctus  pulmonaires,  hémoptysies.  Vers  lafln  de  la  ma- 
ladie, un  symptôme  grave  peut  survenir  :  il  s'agit  de  syncopes  qui,  par 
leur  fréquence  et  leur  répétition,  deviennent  un  danger  de  tous  les  ins- 

I  :  tanls  pour  les  malades.  Ces  syncopes  sont  probablement  le  résultat  de 

M  l'oxygénation  incomplète  du  sang. 

A  côté  des  symptômes  cardiaques  il  ne  faut  jamais  négliger  ceux  qui  se 

f  !  passent  aux  poumons  ;  ils  ont  une  importance  d'autant  plus  grande  qu'ils 
I  causent  le  plus  souvent  la  mort.  Il  s'agit  de  la  phtisie  pulmonaire  qui 
accomplit  lentement  ses  progrès  et  que  h'  thérapeutique  doit  chercher  à 
combattre. 

La  durée  de  l'affection  ne  dépend  pas  donc  seulement  de  l'intégrité  de 
I  j  la  musculature  cardiaque,  elle  tient  aussi,  et  beaucoup  plus,  à  la  marche 
de  la  complication  pulmonaire.  Car  l'asystolie  est  une  terminaison  très 
rare  de  la  maladie. 

Diagnostic. 

[  Puisque  dans  le  rétrécissement  pulmonaire  le  souffle  syslolique  est  le 
M  caractéristique  de  la  maladie,  il  importe  de  le  distinguer  du  souffle  systo- 
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lique  (le  l'insuffisance  mitrale  et  du  rétrécissement  aortique.  Celui  de 
l'insuffisance  mitrale  s'entend  à  la  pointe,  et  son  timbre  en  jet  de  vapeur 
se  distingue  nettement  de  celui  du  rétrécissement  pulmonaire.  Dans  cette 
dernière  maladie  cependant,  quelques  observateurs  (Gliarles  Bernard)  ont 
noté  pendant  la  vie  l'existence  d'un  souffle  à  la  pointe,  en  l'absence  de 
toute  lésion  de  l'orifice  mitral.  Dans  ces  cas,  il  faut  toujours  penser  à  des 
erreurs  d'interprétation  ou  d'observation,  et  du  reste  la  maladie  mitrale 
avec  son  retentissement  sur  la  circulation  générale  diffère  toujours  du 
rétrécissement  pulmonaire  avec  son  retentissement  habituel  et  obligé  sur 
la  petite  circulation. 

Autre  cause  d'erreur  possible  à  la  dernière  période  de  l'affection  :  le 
ventricule  droit  étant  dilaté  et  affaibli,  il  se  produit  une  dilatation  de  l'o- 
rifice tricuspide.  Il  en  résulte  alors  un  souffle  à  la  pointe,  xiphoïdien 
(souffle  de  l'insuffisance  tricuspide),  et  un  souffle  à  la  base  au  niveau  du 
deuxième  espace  intercostal  gauche  (rétrécissement  pulmonaire).  Mais 
alors  le  timbre  ainsi  que  le  siège  des  deux  souffles  sont  absolument  dif- 
férents et  l'on  pourra  nettement  séparer  les  symptômes  généraux  de  l'in- 
suffisance tricuspidienne  de  ceux  du  rétrécissement  pulmonaire.  L'œdème 
des  membres  inférieurs,  la  congestion  et  les  battements  du  foie,  la  dila- 
tation et  les  battements  des  veines  jugulaires,  appartiennent  à  l'insuffi- 
sance tricuspidienne  et  nullement  au  rétrécissement  pulmonaire. 

2°  En  raison  de  son  importance,  nous  présentons  sous  forme  de  tableau 
le  diagnostic  du  rétrécissement  aortique  et  du  rétrécissement  pulmonaire. 


RÉTRÉCISSEMENT  AORTIQUE 

Souffle  au  2'=  espace  intercostal  droit, 
bord  droit  du  sternum,  se  propageant 
vers  l'extrémité  interne  de  la  clavicule 
droite. 

Souffle  se  prolongeant  dans  les  caro- 
tides et  parfois  jusque  dans  l'aorte 
descendante. 

Frémissement  cataire  à  droite  du 
sternum. 

Pouls  lent,  dur,  petit,  à  caractères 
sphygmograpliiques  bien  accentués. 

Retentissement  sur  la  grande  circu- 
lation, œdème  des  membres  infé- 
rieurs, etc.  Retentissement  tardif  et 
même  absent  sur  l'appareil  pulmonaire. 


RÉTRÉCISSEMENT  PULMONAIRE 

Souffle  au  20  espace  intercostal 
gauche,  bord  gauche  du  sternum,  se 
propageant  vers  l'extrémité  interne  de 
la  clavicule  gauche. 

Souffle  ne  se  prolongeant  jamais 
dans  les  carotides  et  disparaissant  au 
delà  de  la  clavicule  gauche  et  de  la 
bifurcation  de  l'artère  pulmonaire. 

Frémissement  cataire  à  gauche  du 
sternum. 

Pouls  normal,  quelquefois  petit  sans 
caractère  sphygmographique. 

Retentissement  habituel  sur  la  petite 
circulation,  complications  fréquentes 
de  l'appareil  pulmonaire  (phtisie  pul- 
monaire). 


3°  On  ne  confondra  pas  le  souffle  du  rétrécissement  pulmonaire  avec 
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le  souffle  anémo-spasmodique  qui  s'entend  dans  la  même  région  et  qui 
n'est  autre  chose  qu'un  souffle  extra-cardiaque.  Le  timbre  en  est  tout 
différent.  Cependant  il  existe  des  cas  oi^i  le  souffle  de  la  chlorose  est  très 
accentué.  Alors  on  basera  son  diagnostic  sur  les  symptômes  chloro- 
tiques,  sur  l'existence  de  souffle  dans  les  vaisseaux  du  cou,  etc. 

Mais  lorsqu'il  s'agit  d'une  pseudo-chlorose  symptomatique  d'une  tuber- 
culose à  son  début,  le  diagnostic  peut  présenter  quelques  difficultés. 
Cependant  dans  ces  cas  il  n'est  pas  impossible,  car  il  est  démontré  que 
si  les  souffles  de  la  chlorose  vraie  peuvent  être  accentués,  ceux  de  la 
I    pseudo-chlorose  tendent  à  s'atténuer. 

I  4°  Lorsqu'il  s'agit  d'un  bruit  de  frottement  péricardique  localisé  à  la 
région  de  l'artère  pulmonaire,  le  diagnostic  est  facile,  puisque  ce  bruit 

■  est  double,  que  les  frottements  ne  se  propagent  pas  et  meurent  surplace. 
Dans  une  observation  à  laquelle  nous  avons  déjà  fait  allusion,  un  rétré- 
cissement de  l'infundibulum  pulmonaire  avait  donné  lieu  à  un  souffle  de 

i    va-et-vient  à  la  base,  de  sorte  que  l'on  pouvait  croire  à  l'existence  d'une 

'  péricardite  dont  l'autopsie  a  révélé  l'absence  ^  Mais  souvent  les  frot- 
tements péricardiques  prennent  l'apparence  des  bruits  liquidiens.  Ce 
sont  des  frottements-souffles  qui  peuvent  n'exister  qu'au  moment  de  la 
systole  ou  au  moment  de  la  diastole  du  cœur,  ce  qui  les  fait  souvent  con- 
fondre avec  des  bruits  de  souffle  symptomatiques  d'un  rétrécissement 

I    aortique  et  pulmonaire,  ou  encore  même  d'une  insuffisance  aortique. 

I    D'autre  part,  ils  présentent  parfois  une  extension  et  une  propagation 

'  j  assez  étendues,  mais  ils  augmentent  notablement  par  la  pression  du 
stéthoscope  ou  de  l'oreille  et  ne  s'accompagnent  jamais  des  complications 
I  habituelles  du  rétrécissement  pulmonaire  (phtisie,  etc.). 

S°  Les  bruits  extra-cardiaques  ou  cardio-pulmonaires  présentent  les 

i  I  caractères  que  nous  avons  déjà  indiqués.  Depuis  longtemps,  Friedreich 
les  désignait  sous  le  nom  de  bruits  pulmonaires  systoUque  et  diastolique, 
\  parce  qu'ils  correspondent  tantôt  à  la  systole,  tantôt  et  plus  rarement  à  la 
diastole.  Ces  bruits  ayant  rarement  un  -.aractère  rude  ou  sifflant,  ont 
le  plus  souvent  un  timbre  soufflé  et  aspiré,  rappelant  un  peu  '...^^  v't 

:    vésiculaire  normal,  d'oii  le  nom  de  «souffle  vésiculaire  systi-.  ^/-^ 

I    donné  par  Gerhardt. 

\      A  signaler  encore  dans  les  cavernes  tuberculeuses  ou  bronchiectasiques 
\   des  souffles  systoliques  assez  intenses  dus  aux  contractions  rapides  du  cœur, 
ou  aux  battements  de  l'artère  pulmonaire  chassant  près  d'une  caverne 
l'air  par  les  bronches  qui  s'y  abouchent.  Cette  explication  donnée  par  Rôser 
1    et  Thornburn  peut  être  contestée,  mais  le  fait  n'en  est  pas  moins  réeP. 
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Thornburn.  Biùl.  med.  Joiirn.,  18o9. 
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Enfin,  sous  la  dénomination  de  .britit  soiis-clavier,  on  a  décrit  un  bruit 
soufflant,  isochrone  avec  la  systole  ventriciilaire,  siégeant  au-dessous  de 
la  clavicule,  le  plus  souvent  à  gauche.  Ce  phénomène  étudié  surtout 
par  les  médecins  anglais  (Thornburn,  Fuller,  Sieveking,  Richardson, 
Palmer)  est  dû  à  la  pression  qui  s'exercerait  chez  quelques  sujets  sur 
l'artère  sous-clavière  pendant  l'inspiration.  D'après  Kirkes,  ce  serait  souvent 
un  symptôme  de  tuberculose  pulmonaire  commençante,  et  pour  Friedreich, 
le  fait  s'expliquerait  par  des  adhérences  du  sommet  du  poumon  entre 
la  face  externe  du  sac  pleural  et  l'artère,  adhérences  capables  de  déter- 
miner au  moment  de  l'inspiration  des  tiraillements  et  des  intlexions  du 
vaisseau,  d'oîi  la  production  d'un  souffle.  Celui-ci  se  produit  plutôt  à 
gauche  en  raison  de  l'étroitesse  plus  grande  et  de  la  courbure  plus  pro- 
noncée de  l'arc  de  la  sous-clavière  gauche,  et  des  rapports  plus  intimes 
de  cette  artère  avec  le  sac  pleural  qu'à  droite'.  Ce  bruit  sous-clavier  que 
j'ai  constaté  moi-môme  plusieurs  fois,  non  seulement  chez  les  tuberculeux, 
mais  aussi  chez  des  sujets  indemnes  de  toute  affection  pulmonaire,  est 
rare,  inconstant,  son  siège  est  limité  exactement  à  la  région  sous-clavi- 
culaire,  il  ne  se  propage  pas,  au  point  qu'on  ne  l'entend  déjà  plus  au 
niveau  du  2"  ou  3^  espace  intercostal  gauche.  Ces  caractères  permettent 
ainsi  de  le  différencier  du  souffle  symptomatique  de  rétrécissement  de 
l'artère  pulmonaire. 

Les  bruits  stéthoscopiques  de  l'anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte 
ont  leur  maximum  à  droite  du  sternum  oîi  esistent  une  voussure 
caractéristique,  des  battements  anormaux  qui  se  propagent  souvent  dans 
les  artères  du  cou,  s'accompagnent  de  sym[)tômes  de  compression  et 
parfois  d'inégalité  des  deux  pouls.  Lorsque  la  tumeur  anévrysmale  com- 
prime l'artère  pulmonaire,  elle  peut  d'autant  plus  prêter  à  confusion 
qu'elle  produit  par  compression  un  rétrécissement  extrinsèque  de  ce 
vaisseau,  et  qu'on  peut  observer  alors  une  phtisie  pulmonaire  consécu- 
tive. (Stokes,  Carswell,  Grenn,  Hanot.)  D'autres  fois  la  compression  de 
l'artère  pulmonaire  est  due  à  la  présence  d'un  poumon  tuberculeux, 
d'une^l^ij^meur  cancéreuse  intrathoracique  (trois  cas  de  Sieveking)  à  la 
com^  ssion  par  des  ganglions  tuberculeux  (Bettelheim,  Claisse)  par  de 
simples  hépatisalions  pulmonaires  (Graves),  par  certaines  pleurésies 
gauches  (Douglas-Powell),  par  l'oreillette  gauche  dilatée  et  remplie  de 
masses  thrombosiqucs  (Gerhardt)      Ces  souffles  de  compression  ont 

'  SiF.VEKiNG.  On  the  diagnostic  value  of  murmiir  in  the  pulmonary  artery,  The  Lancel, 
■1860.  KiiiKEs.  il/(>(/.  Times  and  Gaz..  18G2.  Fiiller.  Discases  of  /lie  lieart  and  great  vessels,' 
l'u.Mr.H.  T/ie  l.ancel.  ISdi.  Kn:ii miiison.  Meil .  Times  and  Guz..  \^~iù.  1863.  —  =  Sieveking. 
TIte  Liinrel.  IXIiO.  Iîettei.hkim.  Wien.  ined .  Presse,  ISlit).  GitWES.  Loc.  cil.  Geiih.\rdt. 
Lchrbach  dei-  auscuUalion  iind  percussion,  Tubingeu,  1866. 
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pour  caractère  habituel  d'augmenter  dans  le  décubitus  dorsal  et  de 
diminuer  notablement  dans  la  station  assise. 

Est-il  possible,  comme  le  pensent  Jenner,  Latham  et  Friedreich,  que 
chez  les  enfants  ou  adolescents  à  parois  thoraciques  minces,  élas- 
tiques et  dépressibles,  une  compression  stéthoscopique  même  modérée, 
exercée  sur  la  région  de  l'artère  pulmonaire,  soit  capable  de  produire  un 
bruit  de  souffle  systolique  artificiel  ?  Je  crois  le  fait  absolument  excep- 
tionnel. En  tout  cas,  la  disparition  de  ce  souffle,  après  la  cessation  de 
la  compression,  doit  lever  tous  les  doutes. 

7°  Le  diagnostic  doit  encore  être  établi  avec  les  malformations  congé- 
nitales du  cœur.  Tout  d'abord,  la  communication  interauriculaire  ne  donne 
lieu  le  plus  souvent  à  aucun  souffle,  ou  à  un  souffle  très  atténué  de  la 
base;  mais,  lorsqu'elle  s'accompagne  de  tuberculose  pulmonaire,  comme 
dans  un  cas  cité  par  Bucquoy,  le  diagnostic  peut  présenter  quelques 
difficultés.  Dans  la  communication  interventriculaire,  on  constate  un 
souffle  systolique  transversal  au-  4'  espace  intercostal  sans  frémissement 
cataire  et  souvent  avec  cyanose.  Le  souffle  symptomatique  de  la  perméa- 
bilité du  canal  artériel  présente  son  maximum  en  arrière  vers  la  h:"  ver- 
tèbre dorsale  et  se  renforce  par  l'inspiration. 

8°  Le  rétrécissement  est-il  congénital  ou  acquis?  Le  diagnostic  est  quel- 
quefois très  difficile.  Cependant  il  faudra  toujours  se  rappeler  pour  l'établir, 
que  le  premier  s'accompagne  le  plus  souvent  de  malformation  cardiaque 
(persistance  du  trou  de  Botal,  du  canal  artériel,  absence  ou  formation  incom- 
plète de  la  cloison  interventriculaire).  Dans  ce  cas,  la  cyanose  qui  est  un 
phénomène  si  rare  dans  le  rétrécissement  acquis,  devient  un  indice  de  dia- 
gnostic pour  le  rétrécissement  congénital.  Mais,  nous  savons  que  la  per- 
sistance du  trou  de  Botal  et  que  la  communication  interventriculaire  due 
à  un  travail  d'endomyocardite  peuvent  s'observer  dans  le  rétrécissement 
pulmonaire  acquis.  D'autre  part,  le  rétrécissement  pulmonaire  congénital 
peut  dans  certains  cas  être  absolument  pur,  sans  aucune  autre  malfor- 
mation cardiaque  ;  mais  alors,  il  faut  chercher  d'autres  malformations  du 
squelette  ou  de  différents  organes,  et  quand  elles  existent,  elles  sont 
une  présomption  en  faveur  de  l'origine  congénitale  de  la  maladie. 

9°  Peut-on  distinguer  le  siège  du  rétrécissement?  Quelques  auteurs 
ont  pensé  que  dans  le  rétrécissement  prévalvulaire  ou  préartériel  le 
foyer  maximum  du  souffle  siège  un  peu  plus  bas  que  dans  le  rétrécisse- 
ment valvulaire.  C'est  peut-être  même  la  raison  pour  laquelle  dans 
l'observation  de  Charles  Bernard,  relative  à  un  rétrécissement  de  l'in- 
fundibulum,  le  maximum  d'intensité  du  souffle  s'est  fait  entendre  mani- 
festement à  la  pointe  de  l'organe. 
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Historique. 

A  l'orifiee  aorlique,  la  sténose  est  relativement  rare  et  l'insuffisance  beau- 
coup plus  fréquente.  Celle-ci,  à  l'orifice  pulmonaire,  est  extrêmement  rare, 
à  ce  point  que  la  science  n'a  pu,  jusqu'à  ce  jour,  en  réunir  que  70  à  80  cas 
environ;  le  rétrécissement  de  l'orifice  pulmonaire  est  au  contraire  relative- 
ment fréquent. 

Dans  les  premières  observations  de  Morgagni,  puis  de  Bertin,  dont  il  a  été 
question  au  sujet  de  la  sténose  pulmonaire,  il  est  probable  qu'un  certain 
degré  d'insuffisance  existait  en  même  temps.  Cette  réflexion  s'applique  encore 
aux  faits  de  Burnet  en  1830,  Bouillaud,  Flechter  et  Patridge,  de  Norman 
Ghevers,  en  18'i-2.  Les  observations  de  Gordon  et  Stokes,  Frerichs,  Bénédikt 
et  Dietl,  Whitley,  Wilks,  Kolisko,  Wahl  (  1850-18G0)  sont  certainement  plus 
importantes  et  plus  nettes. 

L'observation  de  Gordon  concerne  un  jeune  garçon  de  ans,  admis  à 
l'hôpital  avec  tous  les  symptômes  d'une  afTection  pulmonaire  grave  et  pré- 
sentant à  la  base  du  cœur  un  double  souffle  propagé  dans  la  région  intersca- 
pulaire  et  absolument  semblable  à  celui  de  l'insuffisance  aortique  avec 
cette  particularité  déjà  signalée  par  Hope  sur  l'absence  du  «  pouls  saccadé  » 
et  des  pulsations  artérielles  du  cou.  On  crut  à  une  simple  ouverture  de  la 
fosse  ovale,  et  on  trouva  en  outre  à  l'autopsie,  «  des  valvules  pulmonaires 
épaissies,  racornies  et  opaques  circonscrivant  une  ouverture  béante  qui  lais- 
sait librement  passer  l'eau  versée  par  la  partie  supérieure  de  l'artère  ». 

L'observation  de  Stokes  est  relative  à  une  dilatation  de  toutes  les  cavités 
du  cœur  avec  insuffisance  par  élargissement  de  tous  les  orifices,  y  compris 
celui  de  l'artère  pulmonaire  dont  les  valvules  étaient  saines.  C'était  donc  là 
un  exemple  d'une  de  ces  rares  insuffisances  par  simple  dilatation  de  l'anneau 
orificiel,  comme  Kolisko  devait  plus  tard  (1859)  publier  un  fait  à  peu  près 
semblable  d'inocclusion  pulmonaire  par  dilatation  excessive  de  l'artère  et  de 
l'infundibulum.  «  Le  murmure  du  deuxième  temps,  disait  Stokes,  indique 
l'inocclusion  aortique,  mais  ici  le  caractère  particulier  du  pouls  faisait 
défaut;  il  était  petit  et  faible,  au  lieu  d'être  développé  et  saccadé;  de  plus 
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!    l'existence  du  frémissement  remarquable  et  la  dilatation  des  jugulaires 
prouvaient  qu'il  y  avait  autre  chose  qu'une  affection  valvulaire  de  l'aorte.  » 
:      Presque  à  la  même  époque  (1853),  sur  un  homme  de  34  ans  atteint  de 
phtisie  au  troisième  degré,  Frerichs  établit  nettement  le  diagnostic  d'insuffi- 
;  sance  pulmonaire  avec  léger  rétrécissement  de  l  orifice  auriculo-ventricu- 
laire  droit,  en  s'appuyant  sur  les  signes  suivants  :  siège  du  murmure  diasto- 
I   lique  au  deuxième  espace  intercostal  gauche,  qualités  du  pouls  qui  fut  tou- 
j  jours  petit  et  faible,  mais  jamais  fort  et  bondissant  comme  dans  Tinsuffisance 
aortique  ;  cyanose  et  hémoptysies  répétées. 

Un  an  plus  tard,  Joseph  et  Edouard  Benedikt,  chez  une  femme  de  60  ans, 
I  diagnostiquèrent  une  insuffisance  pulmonaire  par  lésion  athéromateuse  des 
I  valvules  sigmoïdes  et  l'autopsie  leur  donna  complètement  raison. —  L'obser- 
t  vation  de  Wilks  est  intéressante  en  ce  sens  que  l'insuffisance  pulmonaire 
\  chez  une  jeune  fille  de  il  ans  paraissait  procéder  d'une  endocardite  rhuma- 
tismale datant  de  la  naissance. 

En  1856,  Clark  avait  publié  une  observation  de  rupture  des  valvules  pul- 
monaires dont  un  bon  exemple  a  été  ensuite  donné  par  Martin  Bernhardt  à 
la  suite  d'une  endocardite  d'origine  probablement  pneumococi-ique  (  1876j. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  s'agissait  donc  d'une  forme  d'insuffisance  aiguë  de 
l'orifice  pulmonaire  par  endocardite  septique  dont  Wahl  et  Vast  avaient 
donné  auparavant  (1861  et  1864j  la  démonstration  clinique.  Le  mémoire  de 
E.  Barié  en  1891  a  réuni  les  58  cas  d'insuffisance  des  valvules  pulmonaires 
connus  dans  la  science  jusqu'à  cette  époque,  avec  43  autopsies  justificatives. 

Ce  rapide  historique  que  nous  arrêtons  à  cette  époque,  indique  déjà  les 
différentes  variétés  de  cette  maladie  :  d'origine  rhumatismale,  athéroma- 
teuse, traumatique,  endocardique,  congénitale.  Quelques  auteurs  et  parmi  eux 
Potain  et  Rendu,  ont  pensé  que  l'insuffisance  n'existe  pas  sans  rétrécissement. 
Cette  opinion  est  erronée,  et  les  observations  ont  démontré  par  la  suite  la 
-    réalité  de  l'insuffisance  pure  des  valvules  pulmonaires'. 

'  BuRN'ET.  Journ.  univ.  el  hebd.  de  méd.,  1830.  Hope.  A  treûlise  of  Ihe  diseuses  of  tlie 
heart  and  r/reat  vessels,  Flechter  et  Pahtridge.  Aléd.  chir.  Trans.,  1842.  Gordon.  Traité 
de  Stokes  sur  les  mal.  du  cœur  et  de  l'aorte.  Fr'îrichs.  Beneuikt  et  Dietl.  Wien.  med. 
Wocli.,  1853  et  1854.  Glahk.  New-York  journ.  med.,  18.56.  Wilks.  Trans.  of  the  palh.  soc, 

I  i    1837.  Derselbe,  Kolisko.  Zeitscli.  der  Gesellsch.  der  aerzte.  Wien.,  1859.  Wahl.  Petersb.  med. 

►  !  Woch.,  1861.  Vast.  Thèse  de  Paris,  1864.  Klob.  Med.  Jahrb.  Wiew.,  Î861.  Gouraud.  Thèse  de 
Paris,  1865.  —  Hayem.  Soc.  anal.,  1869.  Bohn.  Deutsch.  arch.  f.  Kl.  med.,  1869.  Decornière. 
Th'esede  Paris,  1869.  Roeber.  Berl.  KUn.  Woch.,  1870.  Meyersohn,  Diss.  inaug.,  Berlin  1872. 
CouPLAND.  Trans.  of  the  path.  soc.  London,  1873.  Martin  Bernhardt.  Deutsch.  arcli.  f.  Kl. 
med.,  1876.  Morison.  Trans.  of  the  path.  soc.  London,  1876.  N.  Weiss.  Bamberger.  Wien. 

•  I  med.  Presse,  1876.  Foster.  Qualerl.  Journ.  of  the  med.  se.,  1879.  Douglas  Powell.  Asyst. 
of.  med.  edited  by  Reynolds,  1879.  Budin.  Thèse  de  Porak,  1880.  Vimont.  Etude  sur  les  souffles 
du  rétrécissement  et  de  Tins,  de  l'art,  pulm..  Thèse  de  Paris,  1882.  Pegus.  Austral,  med. 
Journ.,  1883.  Kingston  Fowler.  Trans.  of  the  clin.  soc.  of  London,  1884.  Weckeri.é.  Munch. 
med.  Woch.,  1886.  E.  Guawitz.  Arch.  f.  palh.  anal,  undphys.,  1887.  Hischmann.  Soc.  anal., 
1888.  Stintzing.  Deutsch.  arch.  f.  klin.  med.,  1888-1889.  Dupré.  Revue  mens,  des  mal.  de 
l'enfance,  1889.  E.  Barié,  Arch.  de  méd.,  1891.  Gerhardt.  Charité  ann.,  1892.  Aust.  Munch. 

t  med.  Woch.,  1892.  Winkler.  Thèse  de  Leipsig,  i894.  Pawinski.  Deutsch.  arch.  f.  klin.  med., 
1891.  Gouget.  Arch.  de  méd.,  189S. 
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Anatomie,  physiologie  pathologique. 

fi  insuffisance  des  valvules  pulmonaires  est  airjuc  ou  chronique,  et  dans 
ce  dernier  cas  elle  est  con(/<''nilale  ou  acquise. 

L'insuffisance  aiguë  s'observe  au  cours  d'une  endocardite  seplique  dont 
nous  avons  suffisamment  décrit  les  lésions  dans  l'étude  de  celle 
maladie. 

Elle  est  encore  d'origine  traumalique,  et  elle  est  alors  due  à  la  rup- 
ture d'une  ou  deux  valvules,  préalablement  altérées.  Le  traumatisme  ne 
résulte  pas  seulement  d'un  choc,  d'une  chute  ou  d'un  coup  porté  sur 
la  poitrine,  mais  encore  d'efforts  de  toux  violents  et  répétés,  comme  il 
semble  résulter  d'une  observation  de  Martin  Bernhardt,  relative  à  un 
cas  d'endocardite  ulcéreuse.  D'autres  fois,  la  rupture  valvulaire  est 
produite  uniquement  par  l'ulcération  elle-même,  avec  ou  sans  trauma- 
tisme ou  effort.  Au  cours  d'une  pneumonie  grise  avec  endocardite 
ulcéreuse,  la  rupture  valvulaire  avait  été  favorisée  par  la  présence  d'un 
énorme  coagulum  occupant  les  branches  de  l'artère  pulmonaire,  d'où 
un  effort  considérable  supporté  par  les  valvules  pour  lutter  contre  deux 
obstacles,  celui  de  la  pneumonie  et  celui  du  coagulum  obstruant  une 
grande  partie  de  l'arbre  artériel  du  poumon  (Norman  Chevers).  Dans  une 
auto-observation,  il  semble  bien  qu'il  s'agisse  d'une  rupture  valvulaire 
dont  la  cause  échappe,  puisqu'elle  serait  survenue  sans  effort  et  au 
milieu  d'un  parfait  état  de  santé  \  Eniin,  chez  un  malade  de  42  ans,, 
après  une  chute  sur  le  côté  gauche,  on  vit  survenir  rapidement  des  dou- 
leurs précordiales,  de  la  dyspnée  et  de  la  toux,  œdème  des  membres 
inférieurs,  ascite,  œdème  pulmonaire,  hypertrophie  du  cœur  droit,  et 
à  l'autopsie  les  valvules  sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire  furent  trouvées 
recouvertes  de  végétations  verruqueuses  avec  insuffisance.  11  est  vrai- 
semblable qu'il  s'agissait  ici  d'une  endocardite  traumalique  du  cœur 
droit  -. 

L'insuffisance  chronique  congénitale  peut  résulter  de  la  diminution 
du  nombre  des  valvules,  celles-ci  étant  réduites  à  deux  et  à  une  valvule 
rudimenlaire,  d'où  insuffisance  valvulaire  qui  peut  cependant  ne  pas  se 
produire,  comme  le  prouvent  un  assez  grand  nombre  d'observations.  On 
a  même  signalé  des  cas  de  quatre  valvules  et  même  de  cinq  valvules  sans 
insuffisance  (deux  faits  de  Tood  et  Peacock).  Tantôt  ces  malformations 
valvulaires  existent  seules,  tantôt  et  le  plus  souvent  elles  sont  accompa- 
gnées d'autres  malformations  cardiaques  (communications  inter-auricu- 

'  T.  Pegus.  Aiislraiian  med.  Jouni.,  Melbourne,  1883.  —  -  N.  Weiss.  Wien.  med.  Presse, 
1876. 
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laire  ou  inter-ventriculaire,  perméabilité  du  canal  artériel,  etc.),  ou  encore 
de  malformations  du  squelette  ou  d'autres  organes.  Enfin,  les  valvules 
de  Fartère  pulmonaire  peuvent  offrir  la  forme  d'une  cloison,  sorte  d'hy- 
men, percée  à  son  centre  d'une  simple  ouverture  de  6  millimètres,  et  ne 
présentant  sur  ses  faces  rien  qui  ptit  indiquer  les  vestiges  de  sa  sépara- 
lion  en  trois  valvules,  comme  l'indique  une  observation  de  Bouillaud 
relative  à  une  femme  encore  atteinte  de  rétrécissement  de  l'oriflcc  tricus- 
pide  et  qui  vécut  jusqu'à  57  ans. 

L'état  fenêtre^  beaucoup  plus  rare  sur  les  valvules  pulmonaires  que 
sur  les  valvules  aortiques,  peut  exceptionnellement  produire  une  insuffi- 
sance pulmonaire,  et  l'on  n'en  peut  citer  que  deux  cas,  celui  de  Starr  encore 
I     douteux,  et  celui  de  Bristowe  qui  nous  parait  mieux  démontré,  puisque 
'!    les  pertes  de  substance  siégeaient  aux  angles  des  valvules \ 

h' endocardite  valvulaire  est  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de 
rinsuftisance,  et  nous  trouvons  ici  à  peu  près  toutes  les  lésions  que  nous 
il    avons  décrites  au  sujet  du  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  lequel 
[     est  souvent  associé  à  l'inocclusion  sigmoïdienne. 

Dans  une  observation  de  Whitley,  relative  à  une  femme  de  44  ans,  il 
est  dit  que  les  valvules  pulmonaires  révélaient  nettement  l'existence 
6     d'une  vieille  endocardite  ;  elles  étaient  seulement  très  épaissies,  et  entre 
elles  existait  une  sorte  de  poche  donnant  l'apparence  d'une  quatrième 
valvule  ayant  un  quart  du  volume  naturel;  elle  résultait  probablement  de 
l'adhésion  inflammatoire  de  l'une  des  valvules  cà  son  sinus.  L'orifice  pul- 
\     monaire  insuffisant  mesurait  10  centimètres  de  circonférence  et  immé- 
'  ;    diatement  au-dessus  l'artère  dilatée  avait  12  centimètres,  au  point  qu'elle 
finissait  par  atteindre  plus  que  deux  fois  le  calibre  de  l'aorte.  Comme 
nous  l'avons  vu  pour  le  rétrécissement  pulmonaire,  cette  dilatation  du 
vaisseau  en  aval  de  l'obstacle  est  de  règle  dans  les  lésions  orificielles 
acquises  de  l'artère,  tandis  que  son  atrophie  est  au  contraire  de  règle 
I    dans  les  lésions  congénitales. 

D'autres  fois,  l'insuffisance  résulte  de  l'adhérence  à  la  paroi  artérielle 
des  bords  libres  jusqu'à  leur  partie  moyenne,  comme  le  montrent  les 
observations  de  Frerichs  et  Wickham  Legg  -,  et  de  la  coalescence  com- 
\-     plète  des  valvules  qui  leur  donne  ainsi  l'apparence  d'un  diaphragme 
[     percé  à  son  centre  et  même  sur  ses  parties  latérales.  On  observe  alors 
i     souvent  en  même  temps  des  lésions  endocardiques  anciennes  sur  la  val- 
f     vule  tricuspide,  et  dans  plusieurs  observations  le  rétrécissement  de  l'ori- 
\     Qce  auriculo-ventriculaire  droit  est  associé  au  rétrécissement  et  à  l'insuf- 
fisance des  valvules  pulmonaires. 

j        '  Bristowe.  Trans  .of  thepath.  soc.  of  London,  1859-1860.  Starr,  Trans.  of  the  path.  soc, 
Philadelphie,  1878.  —  -  Wickhvm  Legg.  S^.  Barlholomew's  hospilal  reports.  London  1872. 
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L'endocardite  n'est  pas  toujours  simplement  scléreuse,  elle  est  encore 
végétante,  et  c'est  ainsi  qu'on  observe  des  végétations  en  choux-fleurs  ou 
encore  des  excroissances  muriformes  ressemblant  à  de  petites  tumeurs 
papillomateuses  (Barié).  Dans  une  observation  relative  à  un  homme 
de  21  ans,  les  valvules  sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire  étaient  presque 
entièrement  remplacées  par  une  masse  de  végétations  agglomérées 
qui,  vers  la  partie  médiane,  prenaient  la  forme  d'un  battant  de  cloche 
pénétrant  dans  le  tronc  de  l'artère  pulmonaire  et  capable  d'empêcher 
ainsi  la  régurgitation  sanguine  pendant  la  diastole  cardiaque  Ces  lésions 
endocardiques  peuvent  aussi  s'accompagner  d'ulcérations  qui  aboutissent 
à  la  destruction  des  replis  valvulaires,  à  leur  rupture,  à  leur  perforation 
et  à  la  formation  d'anévrysmes  valvulaires,  ceux-ci  étant  exceptionnels 
à  cet  orifice,  tandis  qu'ils  s'observent  plus  fréquemment  sur  les  sigmoïdes 
aortiques  et  surtout  sur  la  valvule  mitrale. 

Les  lésions  de  Y  artère  pulrnonairc  intéressent  le  tronc  ou  ses  branches 
et  l'anneau  orificiel.  Nous  avons  déjà  parlé  de  la  dilatation  de  ce  vaisseau 
qui  en  aval  de  la  lésion  orifîcielle  peut  intéresser  seulement  le  tronc  ou 
tontes  les  branches  et  même  ses  fines  ramifications.  Cette  dilatation  prend 
des  proportions  quelquefois  considérables,  et  dans  un  fait  de  Coupland, 
le  tronc  principal  admettait  facilement  l'introduction  des  doigts  et  du 
pouce  jusqu'au  milieu  des  phalanges  '. 

h'alhérume  peut  exceptionnellement  atteindre  l'artère  pulmonaire,  ainsi 
que  le  démontrent  les  faits  de  Norman  Chevers,  Wilks,  Benedikt,  Bris- 
tONve,  E.  Romberg,  A.  Wolfram.  L'observation  de  ce  dernier  auteur  est 
particulièrement  intéressante  :  à  l'autopsie  d'un  malade  atteint  d'insuffi- 
sance et  de  sténose  mitrales,  on  trouva  un  anévrysme  du  tronc  pulmo- 
naire avec  rétrécissement  athéromateux  de  toutes  ses  branches  *.  Cet  état 
pathologique,  comme  on  le  comprend,  réalisait  la  symptomatologie  fonc- 
tionnelle de  la  sténose  et  de  l'insuffisance  des  valvules  pulmonaires. 
L'alhérome  de  l'artère  pulmonaire  peut  être  une  lésion  congénitale,  et 
chez  un  enfant  mort  quinze  jours  après  sa  naissance,  Durante  a  constaté 
une  dégénérescence  calcaire  très  prononcée  des  parois  de  ce  vaisseau, 
sans  lésion  valvulaire  *. 

Comme  pour  l'aorte,  une  question  se  pose  :  celle  de  l'existence  d'une 
insuffisance  relative  ou  fonctionnelle  de  l'artère  pulmonaire  par  simple 
dilatation  de  son  anneau  d'insertion.  Autrefois  Stokes  en  a  fourni  une 

'  A.  MoRisoN.  Trans.  of  Lhe  palh.  soc.  of  London,  —  -Colpi.and.  Trans.  oftliepdth. 
soc.  London,  187S.  —  ^  A.  Wolfram.  Gazeta  Lekaiska,  1883.  —  *  G.  Diuante.  i'oc.  unut., 
1899. 
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observation  chez  un  homme  de  34  ans,  atteint  de  bronchite  depuis  six 
mois.  Pendant  ]a  vie,  on  avait  constaté  l'existence  d'un  «  murmure  vési- 
culaire  très  fort  coïncidant  avec  le  deuxième  bruit  du  cœur  »  avec  pouls 
petit  et  faible,  distension  et  pulsations  des  veines  jugulaires.  A  l'autopsie, 
les  valvules  auriculo-ventriculaire  droite  et  pulmonaire  sont  saines  avec 
grande  dilatation  des  orifices.  A  ce  sujet,  Stokes  dit  que  cette  dilatation  de 
l'artère  pulmonaire  à  laquelle  Hope  avait  assigné  une  symptomatologie 
spéciale,  se  rencontre  parfois  dans  l'emphysème.  —  Après  une  observa- 
tion de  Kolisko  en  1859,  oii  il  est  dit  que  chez  une  femme  de  34  ans 
atteinte  de  bronchite,  l'augmentation  de  pression  dans  la  petite  circulation 
avait  déterminé  une  insuffisance  de  l'orifice  pulmonaire  par  dilatation 
excessive  de  l'artère  et  de  l'infundibulum,  cette  question  a  été  particu- 
lièrement étudiée  par  X.  Gouraud  en  1863  dans  son  travail  inaugural 
sur  l'influence  pathogénique  des  maladies  du  poumon  sur  le  cœur 
I  droit.  Il  a  voulu  établir  que  «  c'est  sur  l'orifice  de  l'artère  pulmo- 
naire que  doit  tout  d'abord  s'effectuer  l'influence  distensive  de  la  colonne 
sanguine  rétrograde,  sans  cesse  repoussée  par  le  poumon  devenu  de 
plus  en  plus  imperméable  ».  Or,  sur  ses  douze  observations,  il  n'y  en  a 
aucune  où  l'insuffisance  pulmonaire  soit  formellement  notée.  Sans  doute, 
les  bronchites  chroniques  avec  emphysème,  la  phtisie  fibreuse,  les  sclé- 
roses pulmonaires  peuvent  retentir  sur  le  cœur  droit  pour  en  déterminer 
la  dilatation  et  celle  de  l'orifice  tricuspide,  mais  ces  maladies  sont  le  plus 
souvent  incapables  de  déterminer  par  excès  de  pression  une  insuffisance 
fonctionnelle  de  l'artère  pulmonaire.  Celle-ci  peut  se  dilater,  comme  le 
prouvent  d'assez  nombreuses  observations,  mais  non  pas  l'anneau  d'in- 
sertion valvulaire,  à  moins  que  celui-ci  soit  au  préalable  altéré. 
!  Il  est  une  maladie,  le  rétrécissement  mitral  qui  s'accompagne  toujours 
d'une  tension  exagérée  dans  la  petite  circulation.  Par  conséquent,  le  rai- 
sonnement semble  indiquer  que  cette  maladie  est  capable  de  déterminer 
plus  encore  que  les  affections  du  poumon,  une  insuffisance  relative  des 
sigmoïdes  pulmonaires.  Dès  1888,  puis  en  1893,  Graham  Steel  avait 
signalé  l'existence  d'un  souffle  diastolique,  symptomatique  d'une  insuffi- 
I  sance  pulmonaire  au  cours  du  rétrécissement  mitral,  et  Pawinski  tout  en 
affirmant  l'existence  de  cette  insuffisance,  dit  que  celle-ci  peut  être  latente, 
c'est-à-dire  ne  se  traduire  par  aucun  souffle,  qu'elle  est  inconstante,  c'est- 
à-dire  qu'elle  paraît  ou  disparaît  avec  la  cause  qui  l'a  produite.  Après 
l'administration  de  la  digitale,  le  souffle  gagne  en  intensité  au  début,  mais 
il  disparaît  quand  le  ralentissement  post-digitalique  se  fait  sentir,  parce- 
qu' alors  l'oreillette  gauche  se  vide  mieux  à  travers  l'orifice  mitral.  Une 
insuffisance  pulmonaire  survenue  au  cours  d'un  rétrécissement  mitral  a 
■  été  encore  confirmée  à  l'autopsie  par  Gouget.  Mais,  au  point  de  vue  cli- 
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nique,  la  question  est  souvent  difficile  à  jugei-,  puisque  dans  un  cas 
observé  par  Chauffard,  le  rétrécissement  mitral  a  produit  une  dilatation 
assez  considérable  de  l'artère  pulmonaire  sans  insuffisance  de  ses  valvules 
sigmoïdes,  alors  que  pendant  la  vie  on  avait  constaté  manifestement  un 
souffle  diastolique  et  aspiratif  de  la  base  ;  il  s'agissait  probablement  d'un 
souffle  e\tra  cardiaque  dont  la  production  avait  sans  doute  été  favorisée 
au  niveau  du  bord  antérieur  du  poumon  par  le  reflux  diastolique  du  sang 
dans  le  tronc  dilaté  de  l'artère  pulmonaire. 

En  résumé,  l'insuffisance  pulmonaire  par  simple  dilatation  de  l'orifice 
n'est  pas  démontrée  ;  elle  ne  se  produit  qu'à  la  faveur  d'une  lésion 
préalable  de  cet  orifice,  et  cette  lésion  peut  être  consécutive  à  la  sclérose 
de  l'artère  pulmonaire  qui  est  parfois  une  conséquence  de  l'hypertension 
dans  la  petite  circulation,  au  même  titre  que  la  sclérose  artérielle  est  une 
conséquence  de  l'hypertension  aortique.  C'est  pour  cette  raison  sans 
doute  que  l'on  voit  figurer  d'après  Romberg  la  sténose  mitrale  parmi  les 
causes  de  la  sclérose  de  l'artère  pulmonaire  ^ 

Les  lésions  srcotidaires  sont  l'embolie  pulmonaire  et  les  infarctus  que 
l'on  trouve  dans  plusieurs  observations.  La  tuberculose  pulmonaire  ne 
s'observe  que  dans  les  cas  oii  à  l'insuffisance  valvulaire  s'est  associé  le 
rétrécissement  de  l'orifice,  et  l'on  peut  dire  que  la  tuberculose  est  aussi 
rare  dans  la  première  maladie  qu'elle  est  fréquente  dans  la  seconde. 

Comme  pour  l'insuffisance  aortique  qui  détermine^ une  dilatation,  puis 
une  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  l'insuffisance  pulmonaire  donne 
lieu  par  le  même  mécanisme  et  pour  les  mêmes  raisons,  à  la  dilatation 
du  ventricule  droit,  de  l'oreillette  droite,  à  ce  point  que  ces  deux  cavités 
présentent  parfois  un  volume  double  de  celui  du  cœur  gauche  qui  s'efface 
pour  ainsi  dire  en  arrière.  Le  cœur  prend  une  position  à  demi  horizontale, 
il  est  comme  couché  sur  la  voûte  diaphragmalique,  et  il  résulte  de  cette 
situation  nouvelle  un  déplacement  notable  du  siège  des  bruits  du  cœur; 
la  pointe  de  celui-ci  bat  très  en  dehors  du  mamelon.  Cependant  cette 
hypertrophie  du  ventricule  droit  peut  faire  défaut  lorsque  l'insuffisance 
est  de  date  récente  et  ])rincipalement  lorsque  dans  la  forme  congénitale, 
elle  est  associée  à  d'autres  malformations,  surtout  à  la  perméabilité  du 
trou  ovale,  laquelle  détermine  une  déviation  du  courant  sanguin  et  une 
diminution  de  pression  intra-ventriculaire. 

Par  le  fait  de  l'insuffisance  aortique,  on  observe  des  battements  arté- 

'  X.GouRAUD.  Thèse  de  Pa?'is,  1865.  Giiaham  STEEt..  The  med.  chronicle.  -1888  et  1893. 
Dnto/.iEZ.  Dilatation  de  Fartère  pulmonaire,  Soc.  de  méd.  de  Paris  et  Union  méd.,  1891. 
Pawlnski.  Gnzrta  Lekarska,  1803-1893.  Gouget.  Revue  de  méd.  189o.  II.  Wvcwwko.  Journal  des 
priilicicns.  I89.Ï.  Ciiu  FFAim.  Journal  des  praticiens,  189.5.  Ernst  Romberg.  Ueber  sklerose 
der  Lungen  arterie,  Deutsche  arch.  f.  Kl.  med..  1891. 
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riels  plus  ou  moins  intenses  dans  les  artères  voisines  ou  éloignées  du  cœur. 
De  même,  Tinsuffisance  pulmonaire  doit  provoquer  dans  les  branches 
intra-pulmonaires  des  battements  brusques  et  vibrants  qui  déterminent 
une  impulsion  exagérée  au  sein  du  poumon  et  rendent  compte  des  con- 
gestions et  des  héraorrhagies  assez  fréquentes  qu'on  observe  dans  cet 
organe.  Ces  pulsations  sont  parfois  visibles  et  appréciables  sur  le  tronc 
même  de  l'artère  pulmonaire,  et  elles  ne  se  passent  pas,  comme  on  le 
croit  trop  souvent,  dans  l'oreillette. 

Les  autres  lésions  secondaires  sont  banales,  elles  sont  celles  de  toutes 
les  atîections  cardiaques  arrivées  à  la  période  de  décompensation  :  con- 
gestion du  foie,  du  rein,  du  poumon,  embolies  et  infarctus  pulmonaires. 
Mais  ici,  l'asystolie  locale,  de  siège  surtout  pulmonaire,  précède  l'asystolie 
générale,  et  les  œdèmes  et  hydropisies  ainsi  que  les  congestions  passives 
des  divers  organes  autres  que  le  poumon,  ne  surviennent  que  tardive- 
ment. 

Les  lésions  associées  sont  d'origine  congénitale  ou  acquise.  Dans  ce 
dernier  cas,  elles  résultent  d'une  endocardite  droite  qui  a  pu  altérer,  non 
seulement  les  valvules  sigmoïdes,  mais  encore  la  valvule  tricuspide  ou 
même  l'appareil  valvulaire  du  cœur  gauche  (insuffisance  tricuspidienne 
ou  même  mitrale).  On  a  cité  des  cas  oii  il  y  avait  à  la  fois  insuffisance 
pulmonaire  et  insuffisance  aortique.  Dans  un  fait  observé  par  Barié,  il  y 
avait  en  même  temps  un  rétrécissement  mitral  considérable. 

Les  lésions  associées  dans  la  forme  congénitale  sont  multiples  et  di- 
verses (communications  intervenlriculaire  et  interauriculaire,  persistance 
du  canal  artériel,  etc.).  Dans  un  cas  ancien,  relatif  à  une  fille  de  32  ans 
qui  avait  présenté,  outre  les  symptômes  de  cyanose,  un  double  souffle  à 
la  base,  on  trouva  à  l'autopsie  les  poumons  atrophiés,  le  ventricule  droit 
hypertrophié,  une  perforation  de  la  cloison  interventriculaire  et  la  per- 
sistance du  trou  de  Botal  L'atrophie  des  poumons  était  due  au  rétré- 
cissement pulmonaire  qui  permettait  le  passage  d'une  très  faible  ondée 
sanguine  dans  l'artère,  et  il  résultait  de  ces  diverses  lésions  qu'il  y  avait 
deux  fois  mélange  des  deux  sangs  dans  les  oreillettes  et  dans  les  ventri- 
cules, comme  le  fait  a  été  constaté  dans  une  autre  observation  sur  un 
enfant  de  8  ans  K 

Étiologie. 

Lorsque  rinsuffisance  pulmonaire  est  acquise,  elle  peut  être  aiguë  ou 
chronique.  Dans  le  premier  cas,  elle  s'observe  au  cours  des  endocardites 


'  De.nucé.  Soc.  anal.,  1849.  —  ■  Dufour.  Soc.  anat.,  18.o2. 
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infectieuses  infectantes  que  nous  avons  étudiées  (état  puerpéral,  scarla- 
tine, pneumonie,  etc.),  ou  encore  sous  l'influence  d'un  traumatisme  quia 
pu  déterminer  soit  une  endocardite,  soit  une  rupture  valvulaire  (faits  de 
Bamberger  et  Weiss)  '. 

Lorsque  l'insuffisance  affecte  la  forme  chronique,  elle  est  le  plus  sou- 
vent consécutive  au  rliumatisine,  parfois  encore  à  la  sclérose  et  à  Yathé- 
rome  de  l'artère  pulmonaire  dont  nous  avons  déjà  rapporté  plusieurs  cas, 
plus  rarement  à  la  syphilis  et  à  l'alcoolisme. 

Nous  savons  que  l'insufûsance  pulmonaire  fonctionnelle  par  simple 
dilatation  du  vaisseau  et  de  l'anneau  dans  certaines  maladies  du  pou- 
mon ou  du  cœur,  surtout  au  cours  du  rétrécissement  mitral,  est  très  con- 
testée et  même  très  contestable.  En  tous  cas,  elle  n'est  pas  aussi  fréquente 
que  de  simples  vues  théoriques  l'avaient  fait  admettre. 

Je  ne  fais  que  signaler  Yorigine  congénitale  de  l'insuffisance  pulmo- 
naire. Alors,  il  est  rare  qu'elle  soit  pure  sans  association  de  rétrécisse- 
ment, sauf  dans  les  cas  où  l'insuffisance  procède  d'une  anomalie  dans  la 
forme  ou  dans  le  nombre  des  valvules  (Pye-Smith)  \ 

Symptômes. 

Dans  l'insuffisance  aiguë  qui  survient  rapidement  au  cours  d'une 
endocardite  ulcéreuse,  les  signes  physiques  peuvent  en  grande  partie 
faire  défaut,  il  n'y  a  pas  naturellement  de  dilatation  ni  d'hypertrophie 
ventriculaire,  et  le  souffle  caractéristique  peut  être  absent. 

Dans  l'insuffisance  chronique  on  observe  d'abord  une  augmentation 
très  nette  de  la  matité  surtout  dans  le  sens  transversal  par  suite  de  la 
dilatation  et  de  l'hypertrophie  du  ventricule  droit  et  une  déviation  de 
la  pointe  du  cœur  en  dehors  vers  la  région  axillaire. 

Par  suite  de  la  dilatation  du  tronc  de  l'artère  pulmonaire  et  des  batte- 
ments dont  cette  artère  est  animée,  on  constate  parfois  à  la  vue  et  à  la 
palpation  au  niveau  du  deuxième  ou  troisième  espace  intercostal  gauche 
un  mouvement  d'expansion  et  de  soulèvement  synchrone  avec  la  systole 
ventriculaire.  A  la  palpation  encore,  on  perçoit  un  frémissement  cataire 
ou  vibratoire,  toujours  systolique,  ce  qui  prouve  qu'il  n'existe  qu'à  la 
faveur  d'une  sténose  concomitante.  Lorsque  l'insuffisance  est  pure  et  sans 
sténose,  ce  phénomène  n'existe  pas  ;  donc,  dans  cette  maladie,  il  n'a  pas 
d'importance. 

Le  signe  physique  le  plus  important  est  le  souffle  diastolique  dont  le 
maximum  d'intensité  siège  à  gauche  du  sternum,  au  deuxième  et  quelque- 

'  Wien.  med.  Presse,  1876.  —  -  Pye-Smith.  Brit.  med.  Journ.,  189S. 
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j  fois  au  troisième  espace  intercostal  avec  propagation  le  long  du  sternum 
jusqu'au  quatrième  espace.  Il  a  les  mêmes  caractères  que  le  souffle  de 
l'insuffisance  aortique  ;  il  est  doux  et  aspiratif,  rarement  rude  et  piaulant, 

j  et  dans  certains  cas  il  peut  se  propager  jusqu  a  l'appendice  xiphoïde,  et 

!  même  s'entendre  dans  la  région  dorsale  quand  il  prend  un  caractère  inso- 
lite d'intensité.  On  a  dit  que  dans  l'insuffisance  fonctionnelle  par  dilata- 
lion  simple  de  l'anneau,  le  souftle  est  inconstant,  apparaissant  et  dispa- 
raissant d'un  jour  à  l'autre.  Il  peut  même  faire  défaut  complètement  alors 
que  l'inocclusion  sigmoïdienne  est  nettement  constatée  à  l'autopsie, 
comme  le  fait  est  démontré  par  quelques  observations,  notamment  par 
celles  de  Louis,  Frerichs  et  Lebert.  Il  y  a  donc  des  insuffisances  pulmo- 

i  naires  sans  souffle,  et  pour  l'expliquer,  Duroziez  se  borne  à  dire  que  l'ar- 
tère pulmonaire  ne  réagit  pas  sur  le  sang,  comme  le  fait  l'aorte.  Quoiqu'il 
en  soit,  dans  ces  cas  le  diagnostic  pendant  la  vie  est  fort  difficile,  pour  ne 
pas  dire  impossible.  Enfin  le  souffle  est  double,  systolique  et  diastolique, 
lorsque  le  rétrécissement  est  associé  à  l'insuffisance. 

Dans  l'insuffisance  aortique,  le  souffle  diastolique  peut  avoir  exception- 
nellement son  maximum  d'intensité  à  gauche  du  sternum,  et  l'on  serait 
embarrassé  pour  le  diagnostic,  si  l'on  n'avait  pas  pour  se  guider 
les  caractères  du  pouls  qui  est  fort,  vibrant  et  bondissant,  tandis  que 
dans  l'insuffisance  pulmonaire  il  est  régulier,  normal,  petit  et  sans  am- 
pleur.  Donc,  toutes  les  fois  qu'avec  un  souffle  diastolique  de  la  base  à 
gauche  du  sternum  on  note  ces  caractères  négatifs  de  la  pulsation  radiale, 
on  est  en  droit  de  penser  à  l'existence  d'une  insuffisance  pulmonaire.  J'en 
ai  vu  trois  cas  très  nets,  et  j'ai  toujours  basé  mon  diagnostic,  non  seule- 
ment sur  l'existence  du  souffle  diastolique,  mais  encore  sur  les  caractères 
du  pouls  absolument  différents  de  ceux  de  l'insuffisance  aortique. 

Le  reflux  veineux  dans  les  veines  jugulaires  a  été  observé  ;  mais  ce 
symptôme  perd  de  sa  valeur  en  raison  de  son  inconstance. 

Les  troubles  fonctionnels  ont  une  grande  importance,  et  il  est  à  noter 
qu'ils  se  passent  d'ordinaire  dans  la  petite  circulation;  ils  se  traduisent 
par  une  dyspnée  le  plus  souvent  intense  qui  est  continue,  existant  à 
l'état  de  repos  et  augmentant  par  la  marche  ou  l'effort  ;  elle  s'acompagne 
souvent  de  toux  avec  congestion  et  œdème  des  deux  poumons,  parfois 
d'hémoptysies.  De  temps  en  temps,  il  y  a  de  véritables  accès  de  sufl'oca- 
tion.  Les  palpitations  sont  rares. 

Enfin,  par  suite  des  progrès  de  la  maladie,  la  cardiopathie  entre  dans 
la  phase  de  décompensation  et  d'asystolie,  d'où  l'œdème  des  extrémités, 
j  les  congestions  passives  du  foie  et  des  reins  avec  ou  sans  albuminurie,  il 
Il  n'y  a  rien  là  qui  soit  spécial  à  l'insuffisance  pulmonaire. 
I  H.  HucHARD.  —  Maladies  du  cœur.  3°  édition.  —  ni.  43 
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La  marche  de  la  maladie  est  lente,  mais  la  mort  peut  survenir  brus- 
quement par  embolie  pulmonaire. 

Diagnostic. 

Le  diagnostic  est  le  plus  souvent  difficile.  Cependant,  il  ne  faut  jamais 
oublier  que  trois  faits  principaux  permettent  de  l'établir  :  existence 
d'un  souffle  diastolique  à  gauche,  coïncidant  avec  un  pouls  normal  et 
non  bondissant,  avec  des  troubles  fonctionnels  atteignant  surtout  la 
petite  circulation.  Tels  sont  les  caractères  cliniques  qui  permettent  de  ne 
pas  confondre  l'insuffisance  aortique  et  l'insuffisance  pulmonaire. 

Cependant,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  région  du  deuxième  espace 
intercostal  gauche  est  pleine  de  surprises  et  de  difficultés  d'auscultation. 
Lorsque  dans  l'insuffisance  pulmonaire  on  constate  à  la  base  du  cœur  et 
à  gauche,  un  mouvement  d'expansion  systolique,  on  peut  croire  à  un 
anévrysme  de  l'aorte.  D'autre  part,  dans  cette  région,  on  peut  entendre 
des  souffles  dus  à  la  communication  interauriculaire,  à  la  perméabilité 
du  canal  artériel,  à  la  péricardite  sèche,  et  même  des  souffles  extra-car- 
diaques ou  cardio-pulmonaires.  La  compression  des  veines  pulmonaires 
par  des  masses  ganglionnaires  peut  exceptionnellement,  comme  on  en 
a  cité  un  cas,  provoquer  la  production  d'un  souffle  diastolique  à  gauche 
du  sternum'. 

11  est  inutile  de  discuter  une  fois  de  plus  tous  ces  diagnostics  à  propos 
de  maladies  qui  ont  déjà  été  suffisamment  étudiées. 


'  Weill.  Province  médicale,  1896. 
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Historique. 

Morgagni  parle  d'une  femme  de  quarante  ans  qui  avait  les  valvules  du  ven- 
tricule droit  endurcies  et  semi-osseuses.  Mais,  c'est  Gorvisart  qui  a  donné  la 
;     première  observation  d'un  rétrécissement  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire 
I     droit.  Il  s'agit  d'un  palefrenier  de  soixante  ans,  qui,  après  avoir  ressenti  depuis 
I     un  an  des  palpitations,  présentait  des  symptômes  caractérisés  par  «  le  gon- 
i     flement  et  la  couleur  violette  de  la  face,  des  lèvres  et  du  col,  et  une  gêne 
extrême  dans  la  respiration  ;  les  battements  du  cœur  très  étendus  se  faisaient 
avec  quelques  irrégularités  ;  le  pouls  était  irrégulier  et  point  isochrone  aux 
battements  du  cœur  ».  Le  malade  mourut  un  an  après  l'apparition  des 
premières  palpitations,  et  à  l'autopsie  on  trouva  les  lésions  suivantes  :  «  Le 
cœur  avait  un  très  grand  volume  qui  tenait  particulièrement  à  l'ampliation 
de  l'oreillette  droite  ;  les  valvules  tricuspide  et  mitrale  étaient  devenues 
cartilagineuses,  surtout  à  leur  base,  ce  qui  rétrécissait  le  diamètre  de  l'un  et 
l'autre  orifice...  L'aorte  dilatée  présentait  sur  sa  membrane  interne  quelques 
'    points  d'ossification.  » 

D'autres  observations  ont  été  encore  données  par  Berlin  (deux  faits  de 
j  «  cartilaginification  des  valvules  tricuspide  et  bicuspide  avec  rétrécisse- 
I   ment  des  orifices  »)  ;  par  Bricheteau,  Forget  (de  Strasbourg),  V.  Freeman, 

R.  Quain,  Hope,  Pollock,  Pye  Smith,  Luton,  Malherbe  (de  Nantes),  Duroziez, 

Schipmann,  Hayden,  Ghiotti,  Davezac,  Moore   (13  cas),  Bedfort  Fenv^^ick, 

J.  Renaut,  Lépine,  Leclerc,  Chauffard,  Dyce-Duckworth. 

En  1888,  B.  Leudet  recueillit  dans  sa  thèse  inaugurale  tous  les  cas  connus 

dans  la  science  jusqu'à  cette  époque  (117  observations,  dont  9  personnelles). 

Depuis,  nous  avons  à  signaler  les  observations  de  Potain,  Rendu,  Lipari, 

Golbeck,  les  nôtres  au  nombre  de  six  K 

*  R.  J.  Bertin.  Traité  des  mal.  du  cœur  et  des  vaisseaux,  1824.  J.  Bricheteau.  Clin.  méd. 

de  l'hôpital  Xecli-er,  1833.  C.  Forget.  Etudes  cliniques  sur  les  mal.  du  cœur,  obs.  XXX, 
j!  Gaz.  méd.  de  Paris,  1844.  Y.  Freeman.  Med.  cli.  Review.,  1841  :  R.  Quaix.  London  palh.  soc. 
\  trans.,  1848  ;  Hope.  Diseuses  of  tlie  lieart,  1849.  Poli.ock,  Pye.  Sch.mith.  London  patk.  soc. 

Iransacf.  18.o0  et  1852;  Duriau,  Soc.  anaf.,  1853.  Luton.  Soc.  a;m^.,-18o8.  Malherbe.  Journ. 
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Anatomie  pathologique. 

Rétrécissement  congénital.  —  Parmi  les  observation  de  sténoses  congé- 
nitales, il  convient  de  citer  celles  de  Peacock,  Henriette,  J.  Kricker, 
Bury 

On  peut  observerions  les  degrés  du  rétrécissement,  depuis  la  sténose 
à  peine  accusée  jusqu'à  l'oblitération  complète.  Parfois  l'orifice  tricus- 
pidien  apparaît  comme  une  simple  fente;  mais  le  plus  souvent  il  se  pré- 
sente sous  l'apparence  d'un  cône  ou  d'un  infundibulum  offrant  à  son 
extrémité  tournée  vers  le  ventricule  tantôt  une  seule  ouverture,  tantôt 
plusieurs  ouvertures  ressemblant  à  une  sorte  de  treillis.  Andral  a  vu  la 
valvule  remplacée  par  une  sorte  de  cloison  presque  immobile,  sorte  de 
diaphragme  percé  à  son  centre  par  une  ouverture  arrondie  permettant  à 
peine  l'introduction  de  l'extrémité  du  petit  doigt. 

En  même  temps  il  existe  d'autres  malformations  cardiaques  :  rétré- 
cissement raitral,  rétrécissement  pulmonaire,  communications  interauri- 
culaire ou  interventriculaire.  A  ce  sujet  deux  théories  sont  en  pré- 
sence :  cette  communication  interauriculaire  est  le  résultat  d'un  vice  de 
conformation,  ou  de  la  rupture  consécutive  de  cette  cloison  par  suite  de 
l'énorme  pression  sanguine  dans  l'oreillette  droite.  D'autre  part,  le  rétré- 
cissement tricuspidien  peut  être  dû  à  une  malformation  congénitale,  à 
un  arrêt  de  développement  valvulaire,  ce  qui  est  1er  cas  le  plus  fréquent, 
ou  encore  à  une  endocardite  fœtale. 

A  la  seconde  variété  se  rapporte  l'observation  de  J.  Kucker  (1883),  rela- 
tive à  un  enfant  mort  vingt-quatre  heures  après  sa  naissance  avec  de  la 
cyanose.  A  l'autopsie,  on  trouva  l'orifice  très  rétréci  par  union  des  trois 
valves  due  à  une  endocardite  fœtale,  et  deux  petites  ouvertures  à  l'extré- 
mité du  canal  infundibuliforme  de  la  valvule.  —  Dans  l'observation 
d'Henriette  (1861),  chez  une  petite  fille  de  5  ans  morte  avec  des  symp- 
tômes d'asphyxie  et  de  cyanose,  sans  aucun  souffle  cardiaque  pendant  la 

(le  méd.  de  la  Loire-Inférieure,  1839.  Dl'hoziez.  Gaz.  des  Mp.,  1860,  1869;  Soc.  de  méd.de 
Paris,  1877,  1883;  Union  méd..  1882.  Schipmann.  Diss.  in  d'Iéna,  1869.  II.wden,  Dublin 
Journ.  of  med.  se.  1874.  Chiotti.  Il  Morgagni,  1879.  Davezac.  Soc.  d'anat.  et  de  phys.  de 
Bordeaux,  1881.  N.  Moore.  Bedi-oht-Fexwick.  London  palh.  soc.  trans. ,  i8Sl .  J.  Rexaut, 
Lkimne  iLijon  méd.  1882).  Del.mas.  Comité  méd.  des  Bouclies-du-Rhône.  1887.  F.  Leclerc 
(1887).  Lyon  méd.  Chauffard.  Rev.  de  méd.,  1884.  Dyce-Duckworth,  London  clin,  soc,  1888. 
'i'itvGiiER,  S'eii'-Vorl,-  médical  record.  1889.  Pot.vin.  Sem.  méd.,  1891.  Lipari.  Riforma  méd., 
1891.  E.  H.  Coi.iîECK,  Médical  Ctironicle.  1893.  Rendu.  Soc^  méd.  des  liôp.,  1898:  Société 
anal,  de  Paris,  observations  de  :  Landouzv,  1869  ;  Lerou.v,  1877  ;  Du  Gastel,  1881;  Lubet- 
Barbon,  1884  ;  Raoult,  Tisekaki,  1890;  Macajgne  et  Schmidt,  1893.  Chadbourne.  The  amer. 
Journ.  of  tlie  med.  Se,  1900. 

'  Peacock.  London  palh.  soc,  18o3  :  Henriette.  Acad.  de  méd.  deBelgique,  1861  ;  J.  Kuc- 
ker. New-York  med.  Record,  1883;  Blhy.  Lancet,  1884. 
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vie,  on  constata  en  outre  de  la  sténose  tricuspidienne  qui  avait  produit 
consécutivement  une  perforation  de  la  partie  supérieure  de  la  cloison,  une 
persistance  du  trou  de  Botal  et  un  léger  rétrécissement  pulmonaire  ;  l'ori- 
fice auriculo-ventriculaire  droit  était  presque  oblitéré  par  une  sorte  de 
diaphragme  membraneux.  —  Enfin  chez  une  fille  de  7  mois  observée  par 
Peacock  (1853),  en  outre  de  la  sténose  tricuspidienne,  il  y  avait  deux 
petites  ouvertures  de  la  cloison. 

Le  ventricule  droit  est  le  plus  souvent  atrophié,  mais  il  a  une  tendance 
à  se  dilater  et  à  s'hypertrophier  quand  il  y  a  insuffisance  tricuspidienne 
et  surtout  un  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire.  L'oreillette  droite 
est  très  dilatée  et  hypertrophiée.  D'autres  fois  aussi,  comme  dans  le 
rétrécissement  mitral,  soit  que  l'adaptation  du  cœur  l'emporte  sur  la 
compensation,  soit  que  l'arrêt  de  développement  intéresse  non  seulement 
l'appareil  valvulaire,  mais  encore  le  cœur  lui-même,  l'oreillette  droite 
est  atrophiée  comme  le  ventricule. 

Rétrécissement  acquis.  —  Comme  pour  l'orifice  mitral,  celui  de  la  Iricus- 
pide  ne  se  fait  presque  jamais  au  niveau  de  l'anneau  fibreux.  On  a  observé 
cependant  quelques  cas  oîi  celui-ci  étant  intéressé  se  présentait  sous  la 
forme  d'une  boutonnière  ou  fente  épaisse  et  rigide.  La  sténose  de  cet  orifice 
peut  être  due  encore  à  l'existence  de  végétations  ou  de  polypes  fibrineux. 

Dans  la  plupart  des  cas,  le  rétrécissement  se  présente  sous  la  forme  d'un 
entonnoir  dont  la  base  constituée  par  l'anneau  normal  se  termine  vers 
le  ventricule  par  une  ouverture  circulaire,  ovale,  ou  en  forme  de  fente  ou 
de  croissant. 

Les  tendons  valvulaires  sont  épaissis,  blancs,  nacrés,  opaques,  soudés 
entre  eux  avec  quelques  végétations  à  la  surface  des  bords  libres  de  la 
valvule.  Mais  ceux-ci  sont  habituellement  lisses,  car  le  rétrécissement  est 
le  résultat  d'une  endocardite  chronique  peu  végétante,  adhésive  avec 
tendance  à  l'union  des  valves  sur  leurs  bords.  Ainsi,  l'observation  de 
J.  Renaut  (de  Lyon)  est  relative  à  un  rétrécissement  par  tendinite  chro- 
nique des  attaches  de  la  valvule. 

Très  rarement  le  rétrécissement  mitral  acquis  est  à  l'état  isolé'.  Sur 
127  autopsies  consignées  dans  la  science,  on  a  trouvé  : 

Rétrécissement  de  la  Iricuspide  seule  

—  tricuspidien  et  pulmonaire.   .   .  . 

—  tricuspidien,  mitral  et  pulmonaire 

—  tricuspidien,  mitral  et  aorlique.  . 

—  tricuspidien  et  mitral  


*  Obs.  d'un  rétrécissement  tricuspidien  isolé  chez  un  rhumatisant  :  Torres  Homen,  Revista 
de  cursos,  Rio  de  Janeiro,  1884. 
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Fenwick  avait  même  dit  que  le  rétrécissement  de  la  tricuspide  est  tou- 
jours associé  à  celui  de  la  mitrale,  et  que  dans  un  quart  des  cas  coexiste 
le  rétrécissement  aortique.  Lorsque  le  rétrécissement  mitral  et  tricuspi- 
dien  sont  associés,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  presque  toujours  le 
premier  est  beaucoup  plus  accusé  que  le  second.  On  doit  se  demander 
la  raison  de  cette  association  si  fréquente  des  deux  rétrécissements 
auriculo-ventriculaires.  Lorsqu'il  s'agit  d'une  endocardite  rhumatismale, 
on  peut  admettre  que  la  lésion  a  atteint  simultanément  les  deux  orifices, 
et  que  l'orifice  mitral  soumis  à  une  plus  forte  pression,  subirait  une  alté- 
ration plus  rapide  et  plus  marquée,  ce  qui  expliquerait  l'intensité  plus 
grande  de  la  sténose  mitrale.  D'après  Colbeck,  le  rétrécissement  tricus- 
pidien  est  secondaire  et  subordonné  au  rétrécissement  mitral  qui  donne 
lieu  à  une  irritation  chronique  et  inflammatoire  de  la  valvule  tricuspide 
soumise  à  une  forte  pression  par  le  rétrécissement  mitral  lui-même.  La 
sténose  tricuspidienne  est  moins  accusée  parce  qu'elle  est  plus  récente 
et  que  son  évolution  est  entravée  par  la  mort  '. 

Voici  les  principaux  faits  de  lésions  complexes,  en  outre  de  ceux  rela- 
tifs à  l'associalioii  rr(M[uente  du  rétrécissement  des  deux  orifices  auriculo- 
ventriculaires  :  rcLiécissement  tricuspidien,  mitral  et  aortique  (Cruvel- 
hier,  Luton,  Haldanc,  Broadbent,  Pearce  Gould,  Pearson  Irvine,  Lubet- 
Barbon,  Tracher,  Barlh,  Huchard,  Laroyenne)  ;  sténose  et  insuffisance 
tricus[)idiennne,  sténose  et  insuffisance  aortique  (Hayden);  rétrécissement 
et  insuffisance  mitrale,  rétrécissement  et  insuffisance  tricuspide  (Ch. 
Leroux)  ;  rétrécissement  pulmonaire  et  tricuspidien  avec  gangrène  consé- 
cutive du  poumon  (G.  JoUy)  ;  rétrécissement  mitral,  tricuspidien  sous- 
aortique  (Chauffard)  ;  rétrécissement  tricuspidien  et  mitral,  insuffisance 
aortique,  symphyse  cardiaque  (Rendu)  ;  rétrécissement  tricuspidien  et 
mitral  avec  symphyse  péricardique  (Chadbourne)  ;  sténose  tricuspide  et 
mitrale  avec  lésions  des  sigmoïdes  pulmonaires  et  aortiques  (Chiotti)  ; 
sténose  et  insuffisance  de  la  mitrale  et  de  la  tricuspide,  sténose  aortique 
(Tuczek)^ 

Physiologie  pathologique. 

Consécutivement  au  rétrécissement  tricuspidien,  il  y  a  stagnation  san- 

'  E.  ÎI.  CouîECK.  Med.  CItroiilcle,  1X93.  —  -  CRrvEii.iiiER .  Aiu//.  pnlli.  r,éiwrrile  1832.  Lutox, 

Soc.  nnal  .  1s;,X.  UvUiVSK.  R.limh.  m.;l.  rl,,r  Sur..  ISdl,  Huo  A  1, 1;  i:  \  1  ^  Itr',/.  i,ir,/.  Jotn'H.,  1872. 
\>KU\<:k  t;..ri.i>.  l'fVits.iN  Iiswink.  I.nminn  luilli.  xor.  Iruiis..  1877  fl  ISSU.  Ll  1IKT-B.VRB0N-.  Soc. 
a  nul.,  ISSi.  TiiAciiKii.  Ac»-  Y,,,-/,-  i,»-,/.  lie-..  ISS'i  ll\i;ni.  Soc  me,/.  /,,;//,,  1,S!)3.  Larovex.ne, 
Soc.  (le.s  se.  „n;l.  de  J,;o„.  IS'J7.  llvM.bx.  l'iiUi,,  i-alh.  IsTi,  Cm.  |.kii..i-x.  Soc.  anat., 

1877.  Cii.vi-Fi'uu..  /;,■/'  ,le  mcL.  Iss,.  Hi.m.i  .  Suc  ,  ,lrs  liup..  ISMN,  Ciiiutti.  n  Movgaqni, 
1879.  Tlczek.  JJei/lsch.  Arch.  f.  U;.  med.,  lS7a.  J.  Joli.y,  Suc.  anal.,  18'Jti.  Ch,\.dboukxe.  The 
amer.  Joiirn.  of  Ihe  med.  l'JUU. 
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gaine  dans  Foreillette  droite  qui  se  dilate  et  s'iiypertropliie  ensuite.  On 
l'a  vue  même  prendre  un  volume  triple  de  celui  du  ventricule  droit  qui 
d'ordinaire  revient  sur  lui-même  et  s'atrophie  pour  se  dilater  et  s'hyper- 
trophier  ensuite,  lorsque  le  rétrécissement  se  complique  d'insuffisance  ou 
lorsqu'il  est  associé  au  rétrécissement  mitral.  L'oreillette  droite  est  épais- 
sie. Il  en  est  de  môme  de  l'auricule  qui  prend  un  volume  exagéré  par 
suite  de  l'hypertrophie  des  fibres  musculaires.  Le  plus  souvent  la  cavité 
auriculaire  est  remplie  de  caillots  plus  ou  moins  stratifiés,  et  c'est  ainsi 
que  se  produisent  des  embolies  fréquentes,  surtout  lorsque  la  sténose  de 
la  tricuspide  est  associée  à  celle  de  l'orifice  mitral.  Dans  un  cas  de  ce 
genre,  on  a  observé  (avec  un  pouls  radial  presque  absent)  des  embolies 
cérébrales,  fémorales  et  pulmonaires  '. 

Par  suite  de  la  sténose  tricuspidienne,  une  faible  ondée  sanguine 
pénètre  non  seulement  dans  la  cavité  ventriculaire,  mais  encore  dans  le 
poumon,  et  il  en  résulte  un  abaissement  plus  ou  moins  considérable  de 
la  tension  dans  la  petite  circulation.  Le  cœur  reçoit  par  la  suite  une 
petite  quantité  de  sang,  et  il  en  résulte  encore  que  la  pression  s'élève 
dans  le  système  veineux.  Car,  malgré  son  hypertrophie,  l'oreillette  droite 
peu  musculeuse  ne  peut  jouer  à  l'égard  du  rétrécissement  tricuspidien, 
le  rôle  compensateur  de  l'oreillette  gauche  dans  la  sténose  mitrale. 
L'oreillette  droite  perd  facilement  sa  contractilité  et  l'asystolie  survient 
assez  rapidement  avec  des  symptômes  rappelant  parfois  ceux  de  la  cya- 
nose congénitale.  Néanmoins,  comme  les  rétrécissements  des  deux  ori- 
fices auriculo-ventriculaires  sont  souvent  associés,  on  comprend  que  la 
physiologie  pathologique  soit  celle  des  deux  maladies  réunies. 

On  observe  encore  la  dilatation  des  veines  coronaires,  et  lorsque  la  stase 
sanguine  succède  à  l'insuffisance  tricuspidienne  qui  s'établit  par  la  suite, 
les  principaux  organes  deviennent  le  siège  d'une  congestion  passive 
comme  dans  l'asystolie. 

Étlologie. 

Pour  le  rétrécissement  acquis,  le  rJiumathme  occupe  la  première 
i  place.  Il  s'agit  parfois  d'une  endocardite  généralisée  primitivement  au 
cœur  gauche  et  au  cœur  droit,  d'autres  fois  d'une  endocardite  propagée 
du  cœur  gauche  au  cœur  droit  à  la  faveur  de  son  siège  dans  le  point 
i  où  les  deux  séreuses  des  ventricules  sont  pour  ainsi  dire  accolées  sans 
intermédiaire  de  tissu  musculaire. 
I     On  cite  encore  dans  les  antécédents,  la  chorêe  (Lyonnet),  la  rougeole 

'  GniEiiAS.  Philad.  med.  r;wes,11874-1875. 
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(Hayden).  Pierson  a  voulu  faire  jouer  un  rôle  à  l'hérédilé  des  lésions  val- 
vulaires*.  Celle  hérédilc  existe,  mais  seuleraenl  pour  les  lésions  valvu- 
laires  d'origine  arlérielle,  el  jamais  pour  celles  qui  sonl  d'origine  rhu- 
malismale,  comme  je  l'ai  démonlré.  Donc  cette  hérédité  ne  doit  pas  être 
invoquée  dans  l'éliologie. 

L'à(/e  auquel  apparaît  cette  maladie  est  variable,  habituellement  entre 
li  et  lo  ans.  Le  plus  souvent  la  mort  survient  entre  20  et  30  ans. 

L'influence  du  sexe  a  ici  la  même  importance  que  pour  le  rétrécisse- 
ment mitral.  Le  rétrécissement  tricuspidien  est  plus  fréquent  chez  la 
femme  :  sur  108  cas,  80  femmes  et  22  hommes.  Du  reste,  on  observe 
comme  pour  l'orifice  mitral  une  grande  différence  dans  la  circonférence 
de  l'orifice  :  elle  est,  chez  l'homme,  de  123  millimètres  et  chez  la  femme 
seulement  de  107  millimètres. 

Contrairement  à  l'opinion  de  Potain,  aucune  observation  n'est  venue 
démontrer  l'existence  d'un  rétrécissement  tricuspidien  à' origine  tubercu- 
leuse, lequel  accélérerait  la  marche  de  la  tuberculose,  alors  que  le  rétré- 
cissement mitral  contribuerait  à  l'enrayer.  Il  s'agit  là  d'une  simple  vue 
théorique 

Le  rétrécissement  tricuspidien  survient  parfois  d'une  façon  aiguë,  à 
la  suite  d'une  endocardite  végétante.  Dans  l'observation  de  Blix,  déjà 
ancienne,  il  y  avait  surtout  de  l'insuffisance  avec  légère  sténose  par  rup- 
ture et  rétraction  de  tendons  valvulaires  au  cours  d'une  endocardite  ulcé- 
reuse tricuspidienne.  Dans  celle  de  Macaigne  et  Schmidt,  la  sténose  était 
produite  par  une  masse  proliférante  à  streptocoques,  grosse  comme  deux 
noisettes.  J'ai  signalé  avec  Lieffring  une  endocardite  tricuspidienne  à  la 
suite  d'une  mastoïdite  suppurée^ 

Enfin,  deux  faits  de  sténose  par  tumeurs  de  la  tricuspide  ont  été  signa- 
lés par  Gairdner  et  Garel  \ 

Symptômes. 

Ils  sont  souvent  insidieux  et  ressemblent,  au  point  de  vue  des  symp- 
tômes fonctionnels,  au  rétrécissement  mitral  :  dyspnée,  anhélation  conti- 
nuelle, palpitations. 

L'oreillette,  qui  s'était  d'abord  dilatée  et  hypertrophiée,  finit  par  perdre 
sa  contractilité.  11  en  résulte  une  stase  veineuse  dans  les  deux  veines 
caves.  Quand  l'inférieure  est  engorgée,  on  voit  survenir  une  coloration 

'  L\onn-i:t.  L'jun  mcd..  18'.)2.  IIavden.  Ih/bliii  Joiirn.  of  med.  se.  1874.  Pierson.  Wien. 
iHi'iL  ni.isl.,  JS81.  —  -  PoTAis.  Méd.  modenir.  I8'.i:j.  —  ^  lin.  Blix.  Soc.  méd.  de  Suède  et 
lli/;/icii,  1807.  .Mac-vigne  et  Sch.midt.  Soc.  anal..  18'.)j.  flucHAiiD  et  Liefkbin'g.  Soc.  méd.  des 
liôp.  —  '  Gaiiiu.nek.  Clin,  méd.,  1802.  Garel.  Revue  mens,  de  méd.  el  de  chir.,  1880. 
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subictérique  de  la  peau,  le  foie  est  gros,  douloureux,  et  si  la  stase 
gagne  la  veine  porte,  il  y  a  de  l'ascite.  L'œdème  des  membres  inférieurs 
augmente  progressivement,  et  l'on  constate  des  taches  de  purpura  sur 
les  membres  et  sur  l'abdomen.  Le  purpura  serait  même  particulier  au 
rétrécissement  de  la  tricuspide  et  non  à  celui  de  la  mitrale.  Dans  ce  der- 
nier, ce  sont  les  symptômes  de  stase  sanguine  du  côté  de  la  petite  circu- 
lation qui  se  produisent  d'abord.  Dans  le  rétrécissement  tricuspidien,  la 
stase  sanguine  de  la  grande  circulation  est  précoce,  hâtive,  et  l'asystolie 
qui  est  un  accident  ultime  de  la  plupart  des  affections  du  cœur,  peut  se 
montrer  dès  le  début  même  de  la  maladie. 

'  Comme  dans  le  rétrécissement  mitral,  les  embolies  sont  fréquentes,  et 
nous  avons  déjà  cité  un  fait  à.  ce  sujet.  Le  rétrécissement  avec  ou  sans 
insuffisance  tricuspide  peut  donner  naissance  à  des  infarctus  pulmo- 
naires multiples  simulant  une  phtisie  caséeuse,  comme  le  fait  résulte 
d'une  observation  de  Blachez^ 

Quand  l'asystolie  survient,  on  observe  un  phénomène  important  carac- 
térisé par  la  lividité,  la  cyanose,  non  seulement  limitée  à  la  face  et  aux 
lèvres,  mais  parfois  généralisée  à  tout  le  corps.  Il  en  résulte  un  abaisse- 
ment considérable  de  la  température  des  extrémités  et  de  tout  le  corps. 

Pendant  que  la  pression  augmente  dans  les  veines  caves,  elle  diminue 
dans  le  ventricule  droitet  l'artère  pulmonaire,  ce  qui  se  comprend,  puisque 
ce  dernier  organe  recevant  moins  de  sang,  doit  en  envoyer  moins  dans 
l'artère  pulmonaire,  surtout  lorsque  cette  dernière  est  également  rétrécie. 
Il  en  résulte  une  grande  diminution  dans  la  pression  artérielle  et  une 
énorme  tension  veineuse,  ainsi  que  la  physiologie  pathologique  nous  l'a 
fait  comprendre. 

Les  signes  physiques  du  rétrécissement  tricuspidien  sont  beaucoup 
moins  nets  que  ceux  du  rétrécissement  mitral.  L'inspection  révèle 
souvent  une  perception  plus  étendue  des  battements  du  cœur  jusqu'à  la 
région  épigastrique.  A  la  palpation  on  sent  parfois,  mais  pas  toujours,  un 
frémissement  cataire  présystolique  au  niveau  et  au-dessus  de  l'appendice 
xiphoïde.  Duroziez  a  noté  une  sorte  de  soubresaut  au  deuxième  temps  du 
cœur.  A  la  percussion,  la  matité  précordiale  est  augmentée  dans  le  sens 
transversal  au  niveau  du  sternum  ;  on  peut  constater  encore  l'abaissement 
de  l'angle  hépatique  du  cœur,  avec  tendance  de  son  bord  inférieur  à  deve- 
nir horizontal,  d'oblique  qu'il  était. 

Assez  souvent,  il  n'y  a  pas  de  souffle.  Ainsi,  dans  une  observation, 
il  y  avait  une  sténose  extrême  des  orifices  mitral  et  tricuspide  sans 
souffle  présystolique,  sans  frémissement  ni  thrill  à  la  palpation,  à  peine 

'  Blachez.  Gaz.  hehil.,  1877, 
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un  léger  souffle  syslolique  à  la  pointe  parfois  souffle  systolique  près 
du  bord  gauche  de  Tafjpendice  xiphoïde.  Le  plus  ordinairement,  ce 
souffle  n'est  qu'un  simple  murmure.  Il  n'a  pas  les  caractères  de  ron- 
flement et  de  ràpement  de  la  sténose  mitrale,  parce  que  dans  le  rétré- 
cissement tricuspidien,  l'aspiration  ventriculaire  qui  contribue  à  ren- 
forcer le  roulement  présystolique  à  gauche  est  beaucoup  plus  faible  à 
droite.  Mais,  par  contre,  le  souffle  diastolique  est  plus  accusé  en  raison 
même  de  l'élévation  de  la  pression  veineuse  à  droite.  On  constate  rare- 
ment le  dédoublement  du  second  bruit,  et  il  est  même  utile  de  faire 
remarquer  que  l'adjonction  d'un  rétrécissement  tricuspidien  au  rétrécis- 
sement mitral  a  pour  résultat  d'atténuer  ou  même  de  faire  disparaître  ce 
dédoublement. 

Le  pouls  veineux  présystolique  est  assez  rare,  et  le  plus  souvent  les 
jugulaires  sont  gonflées,  distendues  et  simplement  ondulantes.  Par  contre, 
le  pouls  présystolique  hépatique  s'observerait  très  fréquemment,  à  ce 
point  que  J.  Mackensie  en  fait  presque  un  élément  de  diagnostic,  ce  qui 
est  certainement  une  exagération  -.  Le  pouls  radial  est  normal. 

On  conçoit  que  le  diagnofitic  de  cette  affection  soit  parfois  impossible, 
surtout  lorsque  les  deux  orifices  auriculo-ventriculaires  sont  simultané- 
ment rétrécis.  Lorsqu'il  s'agit  d'une  sténose  tricuspidienne  à  l'état  isolé, 
le  diagnostic  peut  se  faire  si  l'on  se  base  sur  le  siège  des  bruits  morbides 
au  niveau  de  l'appendice  xiphoïde.  , 

Le  pronostic  est  très  sérieux  et  l'on  peut  dire  que  le  rétrécissement  tri- 
cuspidien est  la  plus  grave  de  toutes  les  cardiopathies  valvulaires.  Les 
malades  succombent  ordinairement  à  l'asystolie  entre  20  et  30  ans.  La 
mort  subite  a  été  observée  ;  une  fois  par  Charteris,  par  moi  (rétrécis- 
sement mitral  et  tricuspidien),  une  fois  par  Haldane  (rétrécissement  aor- 
tique,  mitral  et  tricuspidien)  ^  Dans  un  cas  de  rétrécisement  tricuspidien 
avec  rétrécissement  et  insuffisance  pulmonaire,  la  mort  est  survenue  par 
gangrène  du  poumon  \ 

'  Cryan.  Dublin  pal/i.  soc.  \S~i.  —  -  J.  AUckenzir.  Arch.  de  méd.  18'J".  —  ^, Haldane. 
Edimburg  med.  chir.  soc,  1864.  Charteris.  Lancet,  1879.  —  '  J.  Jolly.  Soc.  anal.,  1896. 
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Au  moment  de  la  systole  du  ventricule  droit,  la  valvule  tricuspide  doit 
normalement  empêcher  le  reflux:  du  sang  du  ventricule  dans  l'oreillette 
correspondante  et  permettre  à  l'ondée  sanguine  de  passer  entièrement 
dans  l'artère  pulmonaire.  Chaque  fois  qu'une  cause  quelconque  entraîne 
la  régurgitation  partielle  du  sang  dans  l'oreillette  droite,  on  dit  qu'il  y  a 
insuffisance  tricuspidienne.  Comme  nous  l'avons  déjà  vu  pour  l'insuffi- 
sance raitrale,  il  n'y  pas  une,  mais  des  insuffisances  tricuspidiennes. 

On  distingue  trois  variétés  : 

1°  L'insuffisance  d'origine  endocardique  qui,  contrairement  à  l'insuffi- 
sance mitrale  de  même  nature,  est  de  beaucoup  la  moins  fréquente.  Il 
s'agit,  tantôt  d'une  endocardite  rhumatismale  aiguë  et  devenue  chro- 
nique, tantôt  d'une  endocardite  ulcéreuse  au  cours  de  laquelle  s'est  pro- 
duite rapidement  une  insuffisance  tricuspidienne,  comme  nous  en  avons 
cité  des  exemples  en  étudiant  les  endocardites  infectieuses-infectantes  ^ 
L'insuffisance  congénitale,  surtout  par  endocardite  fœtale,  est  assez  com- 
mune, quoique  plus  rare  que  le  rétrécissement  tricuspidien. 

2°  L'insuffisance  par  rupture  valvulaire,  rare  également  ;  elle  n'a  pas 
d'histoire  clinique,  étant  le  plus  généralement  une  trouvaille  d'autopsie. 

3°  L'insuffisance  fonctionnelle  ou  relat-ve,  la  plus  commune  de  toutes 
les  insuffisances  tricuspidiennes.  Son  histoire  se  lie  à  celle  de  presque 
toutes  les  affections  valvulaires. 

Historique. 

La  première  mention  de  l'insuffisance  tricuspidienne  a  été  faite  par  Lancisi 

'  H.  HucHARD.  Voir  le  tome  III  de  cet  ouvrage,  pages  336  et  377.  R.voult.  Soc.  anat.,  1890. 
Bernhei.m.  Endoc.  végétante  tricuspidienne  chez  un  tuberculeux  pneumonique,  Soc.  anat., 
1890.  Laffitte.  Endocardite  rhuinatisuiale  du  cot'ur  droit,  rétrécissement  et  insuffisance  de 
la  tricuspide,  Soc.  anat.,  1890.  M.  Poi'i,\lion.  Endocardite  aiguë  végétante  infectieuse  de  la 
valvule  tricuspide,  Soc.  anat.,  1S90.  Collinet.  Insuffisance  et  rét.  tricusp.  d'origine  rhu- 
matismale avec  lésion  mitrale  etaortique.  Soc.  anat.,  \'&Ti. 
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qui  a  très  bien  décrit  le  gonflement  avec  pulsations  des  veines  jugulaires 
externes.  «  Il  suit  de  la  dilatation  de  l'oreillette  et  du  ventricule  droit, 
que  l'orifice  placé  entre  eux  et  garni  de  valvules  triangulaires  se  dilate  aussi 
au  point  que  lorsqu'il  ne  peut  plus  être  entièrement  fermé  par  celles-ci,  une 
portion  du  sang  chassé  par  la  contraction  du  ventricule  à  travers  les  ouver- 
tures qui  existent  nécessairement  entre  les  valvules  est  poussée  dans  la 
veine  cave,  d'où  résulte  une  dilatation  remarquable  des  veines  jugulaires  qui 
se  trouvant  extérieures,  frappent  le  regard  de  tout  le  monde  au  cou.  »  Ces 
pulsations  des  veines  jugulaires  ont  encore  été  observées  par  Ilomberg 
{Acad.  roy.  des  sciences,  1704)  chez  une  femme  sujette  à  des  accès  d'asthme, 
par  Morand  (1732),  par  Pasta,  enfin  par  Morgagni  qui  consacre  à  ce  sujet 
(18"  et  IQ"*  lettres)  des  développements  vraiment  remarquables  ;  car,  il  parle 
déjà  de  la  turgescence  physiologique  des  jugulaires,  «  répondant  à  une  inspi- 
ration ou  à  une  expiration  violente  ». 

En  1749  et  1778,  Sénac.  dans  son  Traité  de  la  structure  et  des  maladies  du 
cœur,  avait  pour  la  première  fois  signalé  le  pouls  veineux  hépatique.  Kreysig 
(1816)  étudie  spécialement  le  pouls  veineux  hépatique  dans  les  cas  de  dila- 
tation des  cavités  droites  et  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  du  même  côté. 
Corvisart  n'attache  à  ces  signes  qu'une  importance  secondaire,  se  fondant 
sur  ce  fait  que  la  pulsation  des  jugulaires  peut  être  confondue  avec  celle 
des  carotides.  Il  regarde  comme  plus  certains  l'étouffement  plus  grand  que 
dans  les  affections  du  ventricule  gauche,  une  «  diathèse  séreuse  »  plus  mar- 
quée, une  teinte  livide  plus  foncée  de  la  face  et  portée  quelquefois  jusqu'au 
violet  noir. 

Sans  parler  plus  que  ses  devanciers  de  l'insuffisanc^e  de  la  valvule  tricus- 
pide,  Laennec  étudie  quelques  symptômes  à  propos  de  «  l'anévrysme  » 
du  ventricule  droit.  Il  décrit  le  gonflement  des  veines  jugulaires  internes, 
leurs  pulsations  qui  se  bornent  ordinairement  à  la  partie  inférieure  des 
veines  jugulaires  externes  et  sont  beaucoup  moins  sensibles  vers  la  partie 
moyenne  du  cou.  «  Quelquefois,  cependant,  ce  reflux  du  sang  s'étend  plus 
loin,  même  au  delà  des  veines  jugulaires.  »  Il  a  pu  observer,  comme  on 
l'avait  déjà  vu  avant  lui,  un  battement  isochrone  au  pouls,  très  sensible 
dans  un  rameau  veineux  fortement  dilaté  et  aussi  gros  qu'une  plume  d'oie 
qui,  du  haut  du  sternum,  venait  affluer  dans  la  jugulaire  externe.  «  Un  gon- 
flement habituel  des  veines  jugulaires,  mais  sans  battements  sensibles,  m'a 
paru  être  le  signe  équivoque  le  plus  constant  et  le  plus  caractérisé  de  la 
dilatation  des  cavités  droites  du  cœur.  Ce  gonflement  ne  cesse  point  quand 
on  comprime  la  veine  en  haut  du  cou.  » 

En  1825,  îlope  paraît  avoir  le  premier  observé  le  souffle  d'insuffisance  de 
l'orifice  tricuspidien  et  l'avoir  localisé  à  l'extrémité  inférieure  du  sternum. 
Gendrin,  en  1842,  étudie  l'insuffisance  fonctionnelle  relative  et  localise  les 
bruits  qui  se  rattachent  aux  lésions  du  ventricule  droit,  à  la  région  précor- 
diale et  au  bord  gauche  du  sternum. 

En  1845,  Clarus  étudie  le  pouls  veineux  hépatique.  L'année  suivante,  Pen- 
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nock  fixe  le  point  d'auscultation  du  souffle  tricuspidien  au  niveau  du  ventri- 
cule droit,  près  de  la  réunion  du  cartilage  de  la  5®  côte  avec  le  bord  gauche 
du  sternum.  L'insuffisance  tricuspidienne  est  signalée  dans  la  dégénérescence 
granuleuse  du  rein  par  Budd  {London  Gaz.  1842).  Elle  est  encore  étudiée 
dans  ses  rapports  avec  le  pouls  veineux,  par  Knabe  {Diss.  inaug.  Berlin,  1854), 
Popham  (Dublin  quat.  Journ.,  1855j,  par  Polain  (Soc.  méd.  des  hôp.  1867), 
Seidel  parle  de  la  transmission  des  pulsations  jusque  dans  la  veine  cave  infé- 
rieure {Deutch.  Klin.,  1865). 

Frerichs  reprend  l'étude  du  pouls  veineux  hépatique  qu'avec  Seidel,  Knabe 
et  Geigel,  il  attribue  à  tort  à  un  soulèvement  du  foie,  dû  à  l'exagération 
des  battements  de  l'aorte  et  de  la  veine  cave  inférieure.  Dans  sa  thèse  (1864), 
Rousseau  affirme  le  premier  qu'un  souffle  systolique  avec  maximum  d'inten- 
sité à  la  pointe  et  dans  le  cinquième  espace  intercostal  indique  une  insuffi- 
sance tricuspidienne.  Parrot  (1885)  fait  connaître  le  murmure  tricuspidien 
symptomatique  de  l'asystolie .  Dans  sa  thèse,  Gouraud  étudie  l'influence 
des  maladies  pulmonaires  sur  le  ventricule  droit.  Stokes,  voulant  rester 
comme  toujours  sur  le  terrain  exclusivement  clinique,  ne  perse  pas  qu'en 
dehors  de  toute  donnée  anatomique  l'état  de  ses  connaissances  en  médecine 
clinique  lui  permette  de  diagnostiquer  une  affection  des  valvules  tricuspides. 
«  Mais  l'impossibilité  de  reconnaître  avec  certitude  les  maladies  du  cœur 
droit  n'a  rien  qui  doive  nous  embarrasser  au  lit  du  malade.  Nous  savons 
combien  ces  affections  sont  rares  et  combien  il  est  plus  rare  encore  de  les 
rencontrer  sans  qu'il  y  ait  complication  d'une  affection  analogue  du  cœur 
gauche.  » 

Friedreich  (Virchoio's  Arch,  1864)  démontre  que  les  pulsations  hépatiques 
résultent  du  mouvement  d'expansion  du  foie  lui-même,  et  Mahot  dans  sa 
thèse  de  1869  a  complété  ces  recherches  et  fixé  définitivement  la  valeur 
séméiologique  de  ce  signe  de  premier  ordre  pour  le  diagnostic  de  l'affection 
qui  nous  occupe. 

En  1873,  dans  son  Traité  des  maladies  du  cœur,  Friedreich  met  au  point  la 
question  de  l'insuffisance  tricuspidienne  organique  et  de  l'insuffisance  relative 
ou  fonctionnelle.  Il  en  établit  le  diagnostic  sur  la  perception  au  niveau  du 
ventricule  droit,  d'un  bruit  de  souffle  systolique  ayant  son  maximum  d'in- 
tensité à  la  partie  inférieure  du  sternum  et  ne  pouvant  pas  être  transmis 
par  propagation  d'un  autre  orifice.  Il  ne  regarde  pas  comme  caractéristique 
la  pulsation  des  veines  du  cou,  «  car  une  insuffisance  tricuspide  peut  exister 
sans  pouls  veineux,  ce  qui  a  lieu  quand  les  valvules  des  veines  cervicales 
ont  conservé  leur  faculté  normale  d'occlusion  ».  Par  contre,  les  pulsations 
hépatiques  dues  à  ce  reflux  sanguin  dans  la  veine  cave  inférieure  sous  l'in- 
fluence des  contractions  du  ventricule  droit,  constituent  un  des  signes  les 
plus  certains  de  l'existence  d'une  insuffisance  tricuspidienne. 
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Étiologie. 

r  Insuffisance  I riciispidienne  d origine  organique.  —  L'insuffisance 
par  endocardite  rhumatismale  est  toujours  secondaire,  elle  est  très  rare  ; 
elle  survient  à  la  suite  du  rhumatisme  articulaire  et  elle  est  souvent  un 
épiphénomène  d'une  «  pancardite  »,  dans  laquelle  l'endocarde  valvulaire 
des  deux  cœurs  et  le  péricarde  sont  envahis.  On  trouve  donc  le  plus 
souvent  l'endocardite  du  cœur  droit  associée  à  une  endocardite  du  cœur 
gauche,  et  il  est  très  rare  de  rencontrer  l'une  ou  l'autre  des  valvules  du 
cœur  droit  aEFectée  isolément.  Sur  230  affections  valvulaires,  Bamberger 
n'a  observé  que  deu\  fois  la  valvule  tricuspide  envahie  isolément  par 
l'endocardite.  Forster,  sur  72  cas  d'endocardite  chronique,  a  trouvé 
5  fois  la  valvule  tricuspide  isolément  intéressée. 

Chez  un  malade  de  Chauffard,  l'origine  rhumatismale  de  la  lésion  ne 
fait  pas  de  doute.  C'est  à  la  suite  de  la  première  attaque  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  que  se  sont  montrés  les  premiers  phénomènes  révélateurs 
de  la  cardiopathie  et  ils  se  sont  aggravés  pendant  la  seconde  poussée 
fluxionnaire.  L'ne  observation  de  Merklen  concerne  un  malade  qui,  à 
18  ans,  a  eu  une  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu  très  intense,  une 
seconde  crise  à  2'3  ans  et  une  troisième  à  la  suite  de  laquelle  succédè- 
rent les  phénomènes  cardiaques  caractérisés  par  une  insuffisance  tricus- 
pidienne,  une  insuffisance  raitrale  et  une  myocardite  chronique  hyper- 
trophique'.  J'ai  vu  deux  cas  semblables  chez  deux  jeunes  malades  âgés 
de  7  et  9  ans  qui,  à  la  suite  d'une  endocardite  droite,  avec  quelques  signes 
d'endocardite  mitrale,  présentèrent  tous  les  symptômes  d'une  insuffisance 
tricuspidienne.  Alors  qu'on  niait  chez  l'adulte  l'existence  bien  avérée 
d'endocardite  limitée  à  la  valvule  tricuspidienne,  Duroziez  admettait  que 
les  lésions  tricuspidiennes  par  endocardite  rhumatismale  sont  moins 
rares  qu'on  le  pense  ;  d'ailleurs,  il  y  a  le  plus  souvent  comme  pour  l'ori- 
fice mitral,  association  des  deux  lésions,  insuffisance  et  rétrécissement. 
La  même  opinion  a  ensuite  été  émise  par  Byrom  Bramwell. 

En  dehors  des  cas  oîi  la  lésion  valvulaire  est  engendrée  par  un  pro- 
cessus d'endocardite  chronique,  il  en  est  d'autres,  comme  Duroziez  en  a 
signalé  un  fait,  oii  à  la  suite  d'une  insuffisance  tricuspide  aiguë  primitive 
d'origine  rhumatismale,  il  survient  des  phénomènes  asystoliques  entraî- 
nant rapidement  la  mort  -.  Cette  marche  aiguë  de  l'affection  est  due  le 

'  Chavffard.  Soc.  méd.  des  hop.,  1897.  Mkrki.en.  Sem-  méd.,  1899.  Gil.  L'insuffisance 
tricuspidienne  par  endocardite  chronique,  Thèse  de  Paris,  1898.  —  *  Duuoziez.  Bull,  de  la 
Soc.  méd.  de  Paris,  1881. 
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plus  souvent  à  la  complication  de  myocardite  rhumatismale,  ou  d'une  de 
ces  dilatations  aiguës  du  cœur  qui  surviennent  rapidement  au  cours  des 
maladies  infectieuses. 

A  côté  du  rhumatisme,  on  cite  d'autres  états  pathologiques  qui  peuvent 
entraîner  une  insuffisance  tricuspidienne  organique;  mais  ils  sont  d'une 
extrême  rareté.  Dans  un  cas  de  Graffneret  Cohnheim,  c'est  une  gomme 
syphilitique  qui  a  entraîné  une  double  insuffisance  aortique  et  tricuspi- 
dienne ;  dans  celui  de  Debove,  c'est  un  myxome  pédiculé  de  la  valvule 
tricuspide  analogue  au  myxome  signalé  par  Curtis  comme  cause  d'une 
insuffisance  mitrale 

Il  existe  enfin,  mais  toujours  à  l'état  de  rareté,  des  faits  de  lésions 
endocardiques  d'origine  infectieuse  occupant  isolément  les  valves  de  la 
tricuspide.  Nous  en  avons  déjà  parlé  dans  l'histoire  des  endocardites 
aiguës  infectieuses-infectantes.  Il  s'agit  avant  tout  d'une  infection  géné- 
rale de  l'économie  produite  par  la  présence  de  microbes  divers;  l'endo- 
cardite n'est  qu'une  localisation  de  l'infection,  un  épiphénomène  dans 
le  Cours  d'une  maladie  septique  et  les  signes  cardiaques,  si  graves  qu'ils 
soient,  restent  au  second  plan  ;  quelquefois  même,  ils  font  défaut,  et  la 
lésion  de  la  valvule  n'est  qu'une  constatation  anatomique.  Tous  les 
agents  septiques  peuvent  être  la  cause  de  l'infection  :  tantôt  c'est  au  cours 
d'une  fièvre  puerpérale,  tantôt  il  s'agit  d'infection  biliaire,  de  pneumo- 
coccie,  etc.  Parfois  la  nature  de  l'infection  reste  douteuse. 

Vendocardite  fœtale  peut  donner  lieu  à  la  fois  à  l'insuffisance  et  au 
rétrécissement  tricuspidien.  Cette  endocardite  fœtale,  comme  d'ailleurs 
toutes  les  cardiopathies  congénitales,  a  une  prédilection  marquée  poul- 
ie cœur  droit.  Quelquefois,  c'est  dans  les  derniers  mois  de  la  vie  intra- 
utérine  que  se  montrent  les  symptômes  de  l'insuffisance  tricuspi- 
dienne. H.  Barth  a  publié  l'observation  d'une  endocardite  fœtale  du  cœur 
droit  ayant  déterminé  une  insuffisance  tricuspidienne  dont  le  diagnos- 
tic avait  été  porté  avant  la  naissance ^  La  fréquence  de  l'endocardite 
fœtale  à  droite  explique  les  observations  assez  nombreuses  d'insuffisances 
tricuspidiennes  chez  les  enfants.  Samson  a  relevé  6  cas  d'endocardite 
végétante  de  la  tricuspide  sur  32  autopsies  de  maladies  valvulaires  de 
l'enfant.  D'autre  part,  par  une  statistique  de  68  cas  d'affections  valvu- 
laires, comprenant  trois  faits  oii  l'examen  post  mortem  a  permis  de  cons- 
tater la  localisation  du  rhumatisme  sur  la  tricuspide,  le  même  auteur  a 
cherché  à  remettre  en  honneur  le  droit  au  rhumatisme  des  cavités 
droites  du  cœur.  Byrom  Bramwell  a  rapporté  24  cas  d'endocardite  tricus- 
pidienne rhumatismale  constatés  par  l'examen  nécroscopique ,  et  sur 


'  Debove.  Soc.  anat.,  1873.  —  *  H.  Barth.  Bull,  de  la  Soc,  clin.,  1880. 
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28  autopsies  d'endocardite  récente  simple,  il  a  noté  dans  la  moitié  des 
cas  des  végétations  de  la  Iricuspide'. 

2°  Insu^sance  fricuspidienne  par  rupture  valvulaire.  —  Les  rup- 
tures valvulaires  peuvent  entraîner  une  insuffisance  tricuspidienne,  mais 
le  fait  est  extrêmement  rare  puisqu'on  n'en  cite  que  quatre  ou  cinq 
exemples  :  celui  de  Bertin  concernant  une  jeune  fille  de  23  ans  parve- 
nue au  troisième  degré  de  la  phtisie  et  qui  avait  des  quintes  de  toux 
violentes  ;  celui  d'Allen  Williams,  relatif  à  un  homme  de  41  ans,  atteint 
depuis  plusieurs  années  de  douleurs  rhumatismales,  lequel,  à  la  suite  d'un 
violent  effort,  éprouva  une  sorte  de  déchirure  interne  dans  la  poitrine, 
avec  battements  de  cœur  violents  et  oppression;  ceux  de  Budd,  de 
R.  Bentley  Todd,  et  dans  ce  dernier  cas,  il  s'agissait  d'un  homme  de 
21  ans  qui,  vingt-sept  mois  auparavant,  avait  reçu  un  coup  de  poignard 
dans  le  côté  droit  de  la  poitrine,  au-dessous  de  la  mamelle;  celui  de  Luys 
relatif  à  une  femme  de  70  ans,  chez  laquelle,  à  la  suite  du  passage  d'une 
roue  de  voiture  sur  le  corps,  la  valvule  tricuspide  s'était  décollée  de  ses 
attaches  à  la  zone  fibreuse  par  sa  partie  antérieure,  d'où  production  d'un 
double  orifice  auriculo-ventriculaire-. 

3°  Insuffisance  fonctionnelle.  —  Elle  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente, 
et  toujours  secondaire.  On  la  rencontre  dans  un  grand  nombre  d'états 
morbides  dont  elle  est  l'aboutissant  :  à  la  suite  des  maladies  du  cœur 
gauche,  en  particulier  du  rétrécissement  milral,  âu  rétrécissement  de 
l'artère  pulmonaire,  des  maladies  des  bronches  et  des  poumons,  des 
maladies  de  reins,  des  troubles  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  rarement 
des  déformations  rachiliques.  Dans  tous  ces  cas,  la  dilatation  de  l'orifice 
suit  la  dilatation  des  cavités  droites,  fait  qu'on  avait  autrefois  voulu  con- 
tester, en  prétendant  que  la  valvule  tricuspide  s'élargit  et  s'amincit  à 
mesure  que  progresse  la  dilatation  de  l'orifice. 

Mais,  comme  Friedreich  le  fait  remarquer,  l'autopsie  fait  constater 
que,  loin  de  s'agrandir  en  proportion  de  cette  dilatation,  les  valvules 
sont  plutôt  raccourcies  dans  le  sens  longitudinal  et  deviennent  dès  lors 
incapables  d'obturer  entièrement  l'orifice  élargi.  On  a  dit  encore  que 
l'orifice  auriculo-ventriculaire  est  plus  large  après  la  mort  que  pendant 
la  vie.  C'est  le  contraire  qui  est  la  vérité,  si  l'on  lient  compte  de  l'influ- 
ence de  la  rigidité  cadavérique.  En  résumé,  l'existence  de  l'insuffisance 
tricuspidienne  fonctionnelle  ou  relative  est  absolument  démontrée. 

'  Bviio.M  BuAMWELL.  Aimf .  Jolirn.  of  the  med.  Se.  1886.  —  ^  Budd,  Lonclon  Gaz.,  1842.  R. 
Bentley  Tood.  Dublin  journ.  of  med.  Se,  1843.  Luys,  Soc.  anat.,  1855. 
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a)  Toutes  les  affections  organiques  du  cœur  sont  susceptibles  d'être 
compliquées  d'insuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle  à  une  époque 
déterminée  de  leur  évolution  quand  le  myocarde  insuffisant  succombe  à 
la  tâche  et  se  laisse  dilater.  C'est  ainsi  qu'on  la  rencontre  dans  le  cours 
de  la  symphyse  cardiaque  et  de  la  cardio-sclérose  avec  dilatation  du  ven- 
tricule droit. 

Les  causes  les  plus  communes  sont  les  lésions  valvulaires  du  cœur 
gauche  et  surtout  la  sténose  mitrale.  Cette  lésion  entraîne  un  excès  de 
tension  dans  l'oreillette  gauche  et  dans  la  petite  circulation.  Le  ventri- 
cule droit  s'hypertrophie  pour  lutter  contre  cette  tension  exagérée  et 
plus  tard  quand  son  énergie  contractile  commence  à  faiblir,  il  se  dilate. 
Le  cœur  droit  forcé,  il  en  résulte  souvent  une  insuffisance  tricuspidienne 
fonctionnelle.  Gendrin  qui  le  premier  a  insisté  sur  cette  inocclusion,  la 
considérait  comme  constante  dans  les  maladies  du  cœur  avancées,  et  il 
l'expliquait,  comme  Parrot  plus  tard,  par  l'élargissement  de  l'anneau 
fibreux.  Les  examens  anatomo-pathologiques  confirment  ce  fait,  quoi- 
qu'il paraisse  démontré  que  la  cause  la  plus  fréquente  de  l'insuffisance 
réside  moins  dans  la  dilatation  de  l'orifice  que  dans  celle  du  ventricule 
tout  entier,  laquelle  a  pour  effet  de  modifier  la  direction  des  muscles 
papillaires  et  d'éloigner  leurs  points  d'insertion,  ce  qui  met  obstacle  au 
relèvement  complet  des  valves  tricuspidiennnes  pour  la  fermeture  de 
l'orifice  au  moment  de  la  systole.  A  ce  sujet,  les  expériences  de  Kurschner 
tendant  à  démontrer  l'impossibilité  de  l'insuffisance  valvulaire  par  la 
distension  artificielle  de  l'anneau  tricuspidien  ne  sont  pas  concluantes, 
puisque  cette  distension  trop  rapide  est  effectuée  sur  des  cœurs  absolu- 
ment sains,  et  pour  l'insuffisance  de  la  tricuspide,  comme  pour  celle  de 
la  mitrale,  la  dilatation  de  l'anneau  et  celle  du  ventricule  contribuent 
chacune  pour  leur  part  à  entraver  l'affrontement  des  valves. 

Le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  devient  une  cause  de  dila- 
tation du  ventricule  droit  suivie  d'insuffisance  tricuspidienne,  et  celle-ci 
peut  être  non  seulement  d'origine  directement  cardiaque,  mais  encore 
!  d'origine  pulmonaire,  lorsque  la  sténose  de  l'artère  pulmonaire  a  produit 
)  consécutivement  des  lésions  des  poumons  caractérisées  surtout  par  la 
tuberculose. 

b)  Les  affections  chroniques  du  poumon  et  des  bronches,  par  la  gêne 
1  persistante  qu'elles  apportent  dans  la  circulation  pulmonaire  retentissent 

sur  les  cavités  droites  du  cœur  et  peuvent  entraîner  une  insuffisance  tri- 
cuspidienne.  La  valvule  tricuspide  est  considérée  comme  le  «  régu- 
lateur  de  la  circulation  veineuse  et  de  la  tension  veineuse  générale  ;  tant 
qu'elle  ferme  exactement,  elle  s'oppose  au  reflux  du  sang  noir  dans 
|1  l'oreillette,  reflux  qui  aurait  pour  conséquences  nécessaires  la  déplétion 
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incomplète  des  deux  veines  caves  et  par  suite  la  stase  sanguine  dans  les 
vaisseaux  des  viscères  et  dans  la  circulation  périphérique  »  (M.  Raynaud). 

Les  affections  bronchiques  et  pulmonaires  entraînent  la  dilatation  du 
cœur  droit  quand  elles  sont  très  étendues,  quand  leur  évolution  n'est  pas 
trop  rapide,  surtout  lorsqu'elles  prennent  la  forme  fibreuse  et  s'accompa- 
gnent d'emphysème  très  accusé,  mais  à  la  condition  que  le  cœur  y  soit 
préparé  par  une  lésion  antérieure  ou  simultanée.  Le  cœur  ne  se  dilate 
qu'autant  qu'il  est  dilatable,  et  il  devient  dilatable  surtout  à  la  faveur  de  la 
sclérose.  Toutes  les  maladies  chroniques  des  voies  respiratoires  sont  loin 
d'avoir  une  égale  influence  pour  entraîner  la  dilatation  du  cœur  droit. 
Ainsi,  la  tuberculose  pulmonaire  la  produit  rarement,  excepté  cependant 
dans  les  formes  fibreuses.  Jaccoud  a  donc  trop  généralisé  quand  il  a  con- 
sidéré comme  normale  la  dilatation  du  cœur  droit  avec  insuffisance  val- 
vulaire  dans  la  phtisie  pulmonaire. 

Après  Sénac  et  Kreysig,  Gouraud  a  bien  montré  le  rôle,  quoiqu'il  l'ait 
exagéré,  de  l'emphysème,  avec  ou  sans  accès  d'asthme,  dans  la  pathogé- 
nie des  dilatations  du  cœur  droit  avec  insuffisance  tricuspidienne.  Chez 
les  jeunes  enfants,  l'asthme  se  traduit  quelquefois  de  bonne  heure  par  un 
emphysème  constitutionnel,  presque  généralisé,  qui  retentirait  assez  rapi- 
dement sur  les  cavités  droites  du  cœur  pour  en  déterminer  la  dilatation 
avec  celle  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  et  cela  bien  avant  l'appa- 
rition d'accès  asthmatiques.  Mais,  encore  une  fois,  en  s'appuyanl  sur  des 
vues  théori(}ues,  on  a  singulièrement  abusé  de  cet|e  dilatation  du  cœuf 
consécutive  à  l'emphysème  et  à  l'asthme.  Car,  que  de  fois  ne  voit-on 
pas  des  malades,  surtout  des  adultes,  atteints  de  ces  maladies  depuis  de 
longues  années,  sans  aucune  dilatation  du  cœur.  On  a  même  autrefois, 
cité  des  morts  subites  «  dans  le  cours  ou  à  la  suite  d'une  attaque 
d'asthme  ».  A  cette  époque  (en  1877),  on  ne  connaissait  pas  encore  bieiï 
l'évolution  clinique  des  cardiopathies  artérielles,  on  ignorait  l'existence 
de  la  dyspnée  toxi-alimentaire,  on  méconnaissait  souvent  l'œdème  aigu 
du  poumon,  et  il  est  certain  que  le  malade  de  57  ans,  mort  subitement 
dans  le  cours  d'une  attaque  d'asthme,  était  atteint  de  cardiopathie  arté- 
rielle avec  dyspnée  consécutive 

La  cause  la  plus  fréquente  est  la  dilatation  des  bronches  et  la  sclérosé 
pulmonaire.  Celle-ci,  comme  la  phtisie  fibreuse,  entraîne  en  effet  une 
diminution  notable  du  champ  de  l'hématose,  et  comme  corollaire  une 
augmentation  de  tension  dans  la  petite  circulation.  Dowell  en  a  signalé 
un  cas  où  il  existait  à  la  fois  hypertrophie  ventriculaire  gauche  et  insuf-' 
fisance  de  la  tricuspide.  Là  encore,  le  myocarde  est  atteint  le  plus  sou- 

'  Daiioi.i.es.  Anii.  des  mal.  de  l'oreille  et  du  larynx,  d87T. 
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vent  de  sclérose,  et  la  complication  cardiaque  n'est  qu'une  phase  nou- 
velle de  l'artério-sclérose  généralisée'. 

c)  Bien  que  la  néphrite  aiiéncllc  agisse  d'ordinaire  sur  le  cœur  gauche, 
elle  peut  également  entraîner  à  une  période  avancée  de  la  maladie,  une 
dilatation  cardiaque  droite  avec  insuffisance  tricuspidienne.  Budd  a  rap- 
porté l'histoire  d'une  femme  de  29  ans  atteinte  de  dyspnée  pendant  deux 
ans,  et  qui  succomba  avec  tous  les  signes  d'une  insuffisance  tricuspide. 
On  trouva  à  l'autopsie,  outre  cette  lésion,  une  dégénérescence  granuleuse 
des  reins,  une  véritable  néphrite  interstitielle.  Mais,  dans  ce  cas,  la  dila- 
tation du  cœur  droit  n'était  pas  directement  sous  la  dépendance  de  la 
lésion  rénale,  elle  était  consécutive  à  la  lésion  et  à  l'affaiblissement  du 
cœur  gauche,  à  la  lésion  scléreuse  concomitante  du  cœur  droit  -. 

Chez  un  homme  de  65  ans  atteint  de  néphrite  interstitielle,  on  cons- 
tate l'existence  d'un  cœur  droit  forcé  avec  stases  veineuses,  par  suite 
d'un  épanchement  pleural  très  abondant  et  très  ancien,  qui  a  pu  retentir 
sur  le  cœur  droit  au  point  que  le  sujet  est  mort  comme  un  emphyséma- 
teux devenu  cardiaque  'K  Or,  nous  avons  dit  que  l'hypertrophie  du  ven- 
tricule gauche  peut  aboutir  à  une  stase  veineuse  très  prononcée  avec 
reflux  dans  les  jugulaires,  lorsque  la  cloison  ventriculaire  hypertrophiée 
faisant  saillie  dans  le  ventricule  droit  réduit  considérablement  la  cavité 
de  celui-ci,  d'oii  une  dilatation  très  accusée  de  l'oreillette  droite. 

(/)  Les  affections  gastro-intestinales  ou  hépatiques  sont  susceptibles 
d'entraîner  quelquefois  la  dilatation  dû  cœur  droit,  quoique  nos  observa- 
tions cliniques  à  ce  sujet  n'aient  pas  établi  sa  fréquence,  ni  son  méca- 
nisme indiqués  par  Potain,  Barié,  Fr.  Franck,  Morel  et  Teissier Pour  ces 
auteurs,  un  réflexe  parti  de  l'estomac,  de  l'intestin  ou  des  voies  biliaires, 
agit  par  l'intermédiaire  du  grand  sympathique  sur  les  capillaires  du  pou- 
mon et  entraîne,  par  leur  contraction  spasmodique,  une  tension  exagé- 
rée dans  le  système  de  l'artère  pulmonaire,  d'où  dilatation  consécutive 
du  cœur  droit.  Dans  une  observation  mémorable,  Stokes  avait  insisté 
déjà  sur  ces  faits,  mais  sans  en  établir  une  règle  presque  générale,  et 
nous  avons  déjà  dit  qu'au  lieu  d'invoquer  une  explication  trop  facile  par 
l'acte  réflexe,  il  convient  souvent  d'attribuer  un  rôle  prépondérant  à 
l'action  des  toxines  alimentaires  ou  digestives,  capable  de  produire 
cette  vaso-constriction  pulmonaire,  ou  en  son  absence  une  dilatation  du 
cœur  droit.  Du  reste,  la  clinique  est  loin  de  confirmer  l'existence  de 
celle  vaso-constriction  pulmonaire,  de  cette  hypertension  de  la  petite 

'  DowELL.  Dublin  Quaterly  Journ.,  1854.  —  *  Budd.  London  med.  Gaz.,  1842.  —  ^  V.\.\  Hei  - 
VKRSWYN.  Rôle  comparatif  du  cœur  gauche  et  du  cœur  droit  dans  l'asystolie.  Tlièse  de 
J'aris,  1899.  —  '  Potaix,  Congrès  de  Paris  (1878)  et  de  Montpellier  (1879).  Bahié,  Revue 
(le  méd.,  1883.  Vi  vi.aud.  Troubles  nerveux  cardio-pulmonaires  consécutifs  aux  atîections 
stomacales.  Tlièse  de  Paris,  1899. 
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circulation  d'origine  gastro-intestinale,  et  le  retentissement  diastolique 
de  l'artère  pulmonaire  qui  en  serait  la  conséquence  est  rarement  cons- 


taté. Quant  au  bruit  de  galop  droit,  nous  avons  dit  qu'il  n'existe  pas 
Lorsqu'on  le  constate,  on  peut  affirmer  que  le  plus  souvent  il  est  d'ori- 

'  II,  IIl'ciukd.  Nouvelles  consultations  médicales.  1904. 
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gine  rénale,  et  qu'il  n'est  jamais  d'origine  gastrique.  Ce  fait  d'observa- 
tion clinique,  bien  contraire  à  l'opinion  de  Potain  et  de  quelques  auteurs, 
a  une  grande  importance  pratique,  puisqu'il  permet  d'éviter  des  erreurs 
de  diagnostic  et  de  thérapeutique,  de  traiter  les  malades  qui  présentent  le 
bruit  de  galop,  comme  des  cardio-rénaux,  et  non  comme  des  gastriques. 

e)  Le  cœur  des  gibbeux  présente  parfois  une  tendance  marquée  à  la 
dilatation  des  cavités  droites.  Chez  ces  malades,  la  conformation  particu- 
lière du  thorax  qui  est  aplati  latéralement,  la  situation  du  foie  refoulé 
dans  la  poitrine  qui  empêche  l'abaissement  normal  du  diaphragme, 
entraînent  une  diminution  de  la  capacité  respiratoire,  une  augmentation 
de  pression  dans  le  système  pulmonaire  et  consécutivement  une  hyper- 
trophie et  une  dilatation  du  ventricule  droit.  Ces  malades  sont  cyanosés, 
dyspnéiques  et  présentent  une  distension  énorme  des  veines  jugulaires. 
Les  accidents  pulmonaires  si  fréquents  chez  eux,  l'emphysème  et  les 
bronchites  à  répétition  sont  des  causes  surajoutées  qui  contribuent  à 
entraîner  la  dilatation  du  cœur  droit.  Sauvages,  en  1768,  et  Cullen 
ont  étudié  ces  accidents  sous  le  nom  d'asthme  des  bossus.  Cependant, 
j'ai  contribué  à  démontrer  que  les  gibbeux  sont  à  la  fois  des  polyp- 
néiques  et  des  dyspnéiques  à  respiration  presque  exclusivement  dia- 
phragmatique,  qu'ils  meurent  moins  par  le  cœur  que  par  le  poumon, 
lequel  subit  parfois  une  atrophie  considérable.  C'est  ainsi  que  j'ai  vu  un 
malade  chez  lequel  le  poumon  gauche,  blotti  à  la  partie  supérieure  du 
thorax,  n'avait  plus  que  le  volume  du  poing',  comme  le  démontre  la 
figure  (n°  80)  que  je  place  sous  les  yeux.  Ce  fait  n'avait  pas  échappé  à 
l'observation  de  Cruveilhier,  qui  dans  son  anatomie  pathologique,  s'ex- 
prime ainsi  :  «  Dans  le  rachitisme  de  la  colonne  vertébrale,  la  disposi- 
tion du  cœur  est  curieuse.  11  lutte  efficacement  contre  tous  les  obstacles, 
contre  toutes  les  causes  de  compression,  il  se  conserve  toujours  une 
place  suffisante,  en  sorte  que  les  déformations  de  la  cage  thoraciquc 
portent  plutôt  sur  la  portion  pulmonaire  que  sur  la  portion  cardiaque.  » 
J'ajoute  que  les  gibbeux  succombent  plus  à  l'asphyxie  qu'à  l'asystolie 
et  que  ce  sont  ces  phénomènes  asphyxiques  qui  arrivent  à  produire  con- 
sécutivement la  dilatation  des  cavités  droites. 


Anatomie  pathologique. 

Dans  V insuffisance  endocardique,  on  rencontre  toutes  les  lésions  de 
l'endocardite  chronique.  Rarement  primitive,  elle  l'est  cependant  chez 

'  H.  HucKAiiD,  Consultations  médicales,  1900-1903.  Sottas,  de  Vésiax,  Thèses  de  Paris,  iWa 
et  1884.  Maufax,  Arch.  de  me'd.,  1884. 
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le  fœtus,  en  raison  de  l'acUvilé  fonctionnelle  du  cœur  droit  pendant  la 
vie  intra-utérine.  Le  plus  souvent,  l'endocardite  de  la  valvule  tricuspide 
est  secondaire  à  celle  de  la  mitrale,  et  les  lésions  anatomiques  sont 
absolument  les  mêmes  que  celles  que  nous  avons  étudiées  pour  l'insuf- 
fisance de  cette  valvule  :  épaississement  et  déformation  du  bord  libre 
de  la  valvule,  rétraction  des  tendons  papillaires.  Aussi,  est-il  rare  d'ob- 
server une  lésion  unique,  et  le  rétrécissement  tricuspidien  est  souvent 
associé  à  l'insuffisance. 

Le  mécanisme  de  l'insuffisance  tricuspidienne  d'origine  endocardiquc 
est  donc  le  même  que  celui  de  l'insuffisance  mitrale  ;  elle  résulte  de  l'épais- 
sisseraent  et  des  déformations  des  valves,  du  raccourcissement  des  ten- 
dons et  des  muscles  papillaires.  «  Quand  on  a  l'occasion  de  faire  une 
autopsie  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  dit  Duroziez,  on  trouve  la  tricus- 
pide touchée  et  enflammée  comme  la  mitrale  ;  ce  sont  les  mêmes  végé- 
tations. »  La  vérité  est  entre  ces  deux  affirmations  absolues  ;  il  faut  faire 
une  distinction  entre  l'endocardite  aiguë  tricuspidienne  qui  ne  laisse  pas 
de  traces  et  que  j'ai  constatée  cliniquement  six  fois  dans  le  cours  d'un 
rhumatisme  poly-articulaire  chez  les  enfants,  et  l'endocardite  chronique 
post-rhumatismale  dont  j'ai  observé  deux  cas,  toujours  chez  les  enfants 
avec  infection  secondaire  par  le  streptocoque  chez  l'un  d'eux. 

Assez  fréquemment,  l'endocardite  du  cœur  droit  présente  un  carac-r 
tère  ulcéreux,  dans  les  infections  puerpérale,  biliaire,  pneumococcique. 
Ces  cas  rentrent  dans  l'étude  des  endocardites  aiguës  ou  subaiguës, 
infectieuses-infectantes. 

L'insuffisance  organique  peut  encore  être  produite  par  des  riij)/i/rfs 
valcif/aires,  dont  le  siège  est  sur  les  cordages  tendineux,  sur  les  replis 
valvulaires,  sur  une  valve  entière  et  principalement  sur  la  valve  anté- 
rieure. 

Les  désordres  anatomiques  ne  sont  pas  seulement  limités  aux  valves, 
aux  cordages  tendineux  et  aux  muscles  papillaires  ;  il  en  existe  également 
du  côté  du  ventricule  droit,  de  l'oreillette  et  de  tout  le  système  veineux. 
Le  ventricule  droit  est  considérablement  dilaté  et  hypertrophié  ;  le  cœur 
dans  son  ensemble  est  énorme  et  le  ventricule  droit  en  forme  les  deux 
tiers.  L'oreillette  droite  distendue  à  chaque  systole  par  le  reflux  sanguin 
est  dilatée,  à  parois  amincies  et  épaissies  dans  certains  endroits,  ce  qui  la 
fait  ressembler  à  une  vessie  à  colonnes.  L'auricule  est  aussi  souvent 
distendue  et  contient  des  caillots  de  sang  noir  adhérents  ei  intriqués  dans 
les  colonnes  charnues.  Cette  distension  auriculo-ventriculaire  se  poursuit 
jusque  dans  les  gros  vaisseaux  veineux,  s'abouchant  dans  l'oreillette  droite 
et  la  veine  cave  supérieure.  Les  troncs  veineux  brachio-céphaliques, 
sont  plus  ou  moins  dilatés,  d'où  une  véritable  insuffisance  de  la  valvule 
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i  qui  dans  le  golfe  de  la  veine  jugulaire,  empêche  normalement  le  reflux 
du  sang  dans  le  vaisseau.  L  ectasie  veineuse  afTecte  également  à  partir  de 
son  abouchement  auriculaire  la  veine  cave  inférieure,  dont  le  calibre 
démesurément  grossi,  est  comprimé  et  comme  étranglé  au  niveau  de 

I  son  passage  à  travers  le  diaphragme,  et  qui  présente  deux  renflements, 
Tun  au-dessus  du  diaphragme,  au  niveau  de  l'orifice  dans  Toreillette,  un 
au-dessous  du  diaphragme,  au  point  oii  viennent  aboutir  les  veines  sus- 

j  hépatiques.  La  distension  peut  s'étendre  jusqu'à  la  veine  iliaque  primitive 
et  parfois  jusque  dans  les  veines  périphériques.  Mais,  il  faut  faire  une 

1  distinction  entre  les  veines  supérieures  (cervicales)  qui,  munies  de  val- 
vules,  s'opposent  ainsi  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  à  la  dis- 
tension,  et  la  veine  cave  inférieure  qui  munie  d'une  valvule  incomplète 

j:  à  son  abouchement  dans  l'oreillelte  et  subissant  continuellement  l'action 
de  la  pesanteur,  présente  d'une  façon  plus  précoce  les  phénomènes  de 
la  régurgitation  sanguine  i. 

Pour  reconnaître  sur  la  table  d'amphithéâtre  une  insuffisance  tricuspi- 
dienne,  on  a  recours  à  l'épreuve  de  l'eau.  Après  avoir  retiré  le  cœur  du 

S  thorax  et  après  avoir  incisé  l'oreillette  droite,  on  verse  de  l'eau  dans 
cette  oreillette.  L'eau  tombe  dans  le  ventricule  correspondant  par  l'orifice 
auriculo-ventriculaire.  Puis,  on  exerce  avec  les  deux  mains  une  forte 
pression  sur  le  ventricule,  de  manière  à  obtenir  artificiellement  le 
résultat  d'une  contraction.  Si  l'orifice  tricuspidien  est  complètement  fermé 
par  la  valvule,  le  liquide  ne  reflue  pas  dans  l'oreillette  ;  dans  le  cas  con- 
traire, le  reflux  se  produit  et  il  y  a  insuffisance  de  la  valvule. 

Dans  y  insuffisance  fonctionnelle^  la  plus  habituelle,  il  n'y  a  aucune 
lésion  appréciable  des  valves,  des  cordages  tendineux  et  des  muscles 
papillaires  ;  seuls  l'orifice  tricuspidien  et  le  ventricule  présentent  une 
simple  dilatation  qui  entraîne  l'insuffisance.  L'orifice  auriculo-ventri- 
culaire droit  mesure  normalement,  d'apr^'s  Bizot,  123  millimètres  chez 
l'homme  et  107  chez  la  femme.  A  l'aide  ûe  cônes  de  buis  gradués,  con- 
duits dans  l'orifice  en  suivant  la  même  direction  que  celle  dans  laquelle 
le  sang  la  traverse  naturellement,  Hamilton  arrive  à  H  centimètres.  D'a- 

j  près  Peacock,  pour  conclure  à  une  insuffisance,  il  faut  que  la  dimension 

1  de  l'orifice  atteigne  142  millimètres. 

1  Quelle  que  soit  la  variété  de  l'insuffisance  tricuspidienne,  le  cœur  a 
la  forme  d'une  gibecière  par  suite  de  la  prédominance  des  cavités  droites 
sur  les  gauches.  La  dilatation  de  ces  cavités  entraîne  la  formation  de 
caillots  cruoriques  dont  quelques-uns,  surtout  dans  les  auricules,  sont 

j  '  L.  Bai  mel.  Des  lésions  non  congénitales  du  cœur  droit  et  de  leurs  effets.  Thèsti  d'a- 
grégalion  de  Paris,  1883. 
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enchevêtrés  entre  les  colonnes  charnues.  Ces  caillots  peuvent  être  le 
point  de  départ  d'embolies  dans  l'artère  pulmonaire.  La  stase  veineuse 
générale  entraîne  peu  à  peu  la  dégénérescence  de  tous  les  viscères;  il 
n'est  pas  jusqu'au  cœur  lui-même  qui  en  subisse  les  conséquences  (cœur 
cardiaque,  et  dans  quelques  cas  œdème  du  cœur  lui-même). 


Physiologie  pathologique. 

A  chaque  systole  du  ventricule  droit,  une  partie  de  l'ondée  sanguine 
qui  normalement  passe  en  entier  dans  l'artère  pulmonaire,  reflue  dans 
l'oreillette  droite  par  la  béance  de  l'inocclusion  valvulaire.  Il  en  résulte 
d'une  part  que  le  sang  noir  ne  va  pas  subir  complètement  au  niveau  des 
capillaires  des  alvéoles  pulmonaires  l'important  phénomène  de  l'héma- 
tose, et  de  l'autre  que  l'oreillette  se  laisse  dilater,  jusqu'aux  veines  qui 
déversent  normalement  leur  contenu  dans  sa  cavité.  Au  moment  de  sa 
diastole,  l'oreillette  reçoit  en  même  temps  l'ondée  rétrograde  du  ven- 
tricule. Ainsi,  stase  dans  Foreillette  droite  avec  toutes  ses  conséquences, 
insuffisance  de  l'hématose,  tels  sont  les  troubles  primordiaux  de  toute 
inocclusion  tricuspidienne,  et  ils  sont  d'autant  plus  accusés  que  l'in- 
connivence  valvulaire  est  elle-même  plus  prononcée  et  le  myocarde  plus 
affaibli. 

La  distension  de  l'oreillette  pendant  sa  période 'diastolique  entraîne 
rapidement  à  son  tour  des  désordres  circulatoires  dans  les  veines  qui 
s'y  jettent  et  dont  les  orifices  sont  normalement  béants  (veines  caves 
et  veines  coronaires).  L'ondée  rétrograde  ventriculaire  s'y  propage,  ces 
veines  se  distendent  et  sont  animées  de  battements  isochrones  à  la  con- 
traction ventriculaire.  Le  reflux  n'atteint  pas  également  le  système  des 
deux  veines  caves.  Longtemps,  il  peut  se  localiser  sur  la  veine  cave 
supérieure  et  les  troncs  brachio-céphaliques  d'une  façon  presque  latente, 
en  raison  de  l'existence  de  la  valvule  qui  siégeant  à  l'orifice  des  jugu- 
laires à  la  base  du  cou,  met  obstacle  à  la  diffusion  de  l'ondée  rétro- 
grade. Cette  valvule,  du  reste,  dont  l'importance  fonctionnelle  ne  doit 
pas  être  exagérée,  finit  par  devenir  insuffisante,  ce  qui  permet  au  reflux 
veineux  de  se  propager  aux  veines  jugulaires.  Il  y  aurait  donc  deux 
périodes  à  considérer  :  l'une  dans  laquelle  le  reflux  veineux  existe  exclu- 
sivement dans  les  gros  troncs  intra-thoraciques ,  ce  qui  le  fait  passer 
inaperçu  ;  l'autre  au  contraire  oii  il  s'étend  aux  veines  jugulaires  et  se 
manifeste  par  des  battements  très  appréciables  dans  la  région  cervicale. 

Dans  le  système  de  la  veine  cave  inférieure  au  contraire,  la  régurgita- 
tion est  favorisée  par  la  pesanteur,  par  l'absence  de  valvule  suffisante, 
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au  moins  dans  sa  partie  supérieure,  par  ses  adhérences  avec  le  trèfle 
aponévrolique  du  diaphragme  qui  maintiennent  son  ouverture,  par  la 
béance  des  veines  sus-hépatiques.  Ces  dernières  viennent  s'aboucher 
dans  la  veine  cave  inférieure  au  niveau  et  un  peu  au-dessus  du  bord  pos- 
térieur du  foie;  elles  sont  également  dépourvues  de  valvules  et  les  veines 
interlobulaires  dont  elles  émanent  restent  béantes,  parce  que  leur 
tunique  externe  présente  une  adhérence  intime  avec  le  lobule  hépatique 
au  centre  duquel  elles  se  trouvent  placées.  Ces  données  anatomiques 
expliquent  la  rapidité  d'apparition  des  pulsations  hépatiques  qui  précè- 
dent d'un  intervalle  très  long  la  régurgitation  dans  les  veines  du  cou. 
Ces  faits  ont  été  signalés  pour  la  première  fois  par  Friedreich,  puis  par 
Mahot^  Sous  l'influence  de  la  régurgitation  sanguine,  le  foie  est  animé 
de  battements  isochrones  avec  ceux  du  pouls,  il  augmente  de  volume  et 
déborde  les  fausses  côtes  de  plusieurs  travers  de  doigt. 

La  possibilité  des  battements  hépatiques  a  été  démontrée  sur  le  cadavre 
par  Mahot,  de  la  façon  suivante  :  Après  avoir  ouvert  avec  précaution  la 
poitrine  et  l'abdomen  de  manière  à  mettre  à  nu  le  cœur  et  le  foie,  on 
incise  le  sommet  du  ventricule  droit  et  on  dilacère  la  valvule  tricuspide; 
puis  on  fixe  dans  le  ventricule  l'extrémité  d'une  canule,  on  pose  des  liga- 
tures sur  l'artère  pulmonaire  au-dessus  de  l'infundibulum,  sur  la  veine 
cave  inférieure,  la  veine  porte  et  l'artère  hépatique,  immédiatement  au- 
dessous  du  foie.  Enfin  on  adapte  à  la  canule  un  tube  de  caoutchouc  à 
parois  très  épaisses  et  à  l'extrémité  duquel  se  trouve  une  forte  ampoule 
de  caoutchouc.  Tout  le  système  est  rempli  d'eau  aussi  exactement  que 
possible;  il  suffit  de  presser  fortement  l'ampoule  pour  produire  une 
ondulation  qui  franchit  l'orifice  tricuspide  insuffisant,  gonfle  l'oreillette 
droite  et  se  communique  à  la  colonne  de  sang  que  renferment  les  veines 
caves.  «  Au  moment  oii  l'ondée  liquide  est  projetée  dans  l'oreillette  et 
dans  les  veines  à  travers  la  valvule  tricuspide  déchirée,  il  ne  se  produit 
pas  le  pouls  veineux  du  cou.  Les  valvules  des  veines  jugulaires  et  des 
sous-clavières  sont  généralement  assez  résistantes  pour  arrêter  le  flot 
liquide.  La  veine  cave  supérieure  elles  deux  troncs  veineux  brachio-cépha- 
liques  sont  seuls  animés  de  battements.  Le  foie  présente  une  série  de 
soulèvements  et  d'affaissements  très  nets  et  on  voit  manifestement  que 
ces  soulèvements  tiennent  à  un  mouvement  d'expansion  de  tout  l'organe. 
Le  bord  tranchant  de  la  glande  et  son  lobe  gauche  augmentent  très  nota- 
blement de  volume  à  chaque  pulsation.  » 

Le  reflux  hépatique  retentit  à  son  tour  sur  la  circulation  abdominale 
générale,  d'où  les  œdèmes  précoces,  l'anasarque  fréquente,  l'ascite  abon- 


'  Mahot.  Des  battements  du  foie  dans  l'insuffisance  tricuspide.  A.  Limpéhopoclo,  Thèses 
de  Paris.  1869  et  ]S9l. 
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dante  el  rapide;  d'où  aussi  la  congestion  de  tous  les  viscères  et  leur 
dégénérescence  scléreuse.  L'insuffisance  de  la  valvule  de  Thébésius  peut 
encore  entraîner  INedème  des  parois  cardiaques  qui  favorise  la  dégénéres- 
cence du  myocarde.  Enfin,  l'hématose  est  profondément  troublée,  puis- 
qu'une partie  du  sang  destinée  à  l'artère  pulmonaire  reflue  dans  l'oreil- 
lette el  les  troncs  veineux,  de  sorte  que  dans  l'insuffisance  Iricuspidienne 
le  sang  est  incomplètement  oxygéné,  ce  qui  explique  dans  certains  cas, 
l'état  de  cyanose  que  présentent  les  malades  et  qui  a  pu  faire  croire  à 
l'existence  d'une  communication  anormale  des  deux  cœurs'. 


Symptômes. 

Le  tableau  clinique  de  l'insuffisance  organique  est  le  même,  quelle  que 
soit  la  variété  étiologique;  par  endocardite  chronique,  par  une  végétation 
ou  par  rupture  valvulaire.  Nous  envisageons  donc  seulement  en  clinique 
deux  modalités  de  l'insuffisance  Iricuspidienne  :  l'insuffisance  organique 
et  l'insuffisance  fonctionnelle  ou  relative.  Chacune  d'elles  présentera  à  éiu- 
d'ier  séparémenDes  s//mj)/om('s  cardiaf/ifcs  d'inocclusion  valvulaire  et  les 
symptômes  secondaires  ou  de  régurgitation  sanguine  qui  caractérisent  le 
si/ndrome  ceincur. 

INSUFFISANCE  THICUSPIDIEINNE  FONCTIONNELLE 

Elle  représente  le  terme  ultime  des  affections  organiques  du  cœur, 
quand  après  plusieurs  crises  de  décompensation,  le  myocarde  faiblit  ou 
même  succombe  à  la  tâche,  elle  traduit  alors  un  des  symptômes  de  l'asys- 
tolie  confirmée.  D'autre  pari,  elle  pourrait  survenir  dans  le  cours  des  affec- 
tions de  l'estomac,  du  foie  ou  de  l'intestin  par  suite  d'un  réflexe  qui 
entraine  une  hypertension  pulmonaire  considérable  avec  dilatation  des 
cavités  droites  comme  conséquence.  Son  caractère  essentiel  est  alors  d'être 
le  plus  ordinairement  transitoire  et  passagère.  Mais,  je  répète  que,  con- 
trairement à  l'opinion  de  plusieurs  cliniciens,  cette  dilatation  du  cœur 
droit  d'origine  gaslro-inleslinale  est  exceplionnelle  et  même  douteuse. 

CUniquemenl,  elle  présente  à  étudier  des  troubles  fonctionnels  et  des 
signes  physiques. 

Troubles  fonctionnels.  —  Le  plus  souvent,  le  malade  est  en  proie  à  de 
la  dyspnée,  d'abord  intermittente  et  provoquée  par  l'effort,  puis  perma- 
nente et  se  produisant  sous  l'influence  du  plus  léger  mouvement.  Une 
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tension  douloureuse  qu'exagère  la  pression  se  montre  dans  l'hypochondre 
droit,  surtout  dans  la  région  du  lobe  gauche  du  foie.  Les  urines  sont 

j  rares,  foncées  en  couleur  et  très  chargées  d'urates,  parfois  albumineuses. 
L'œdème  est  considérable,  envahissant  progressivement  les  cuisses  et  le 
tronc.  Le  malade,  incapable  de  rester  au  lit,  à  moins  d'être  soutenu  par 
plusieurs  oreillers,  passe  la  nuit  dans  un  fauteuil,  accoudé,  pour  mettre 

I  en  jeu  ses  muscles  respiratoires  accessoires;  il  ne  peut  dormir,  car  dès 
qu'il  s'endort,  il  est  réveillé  brusquement  par  une  crise  de  dyspnée 
angoissante;  il  présente  du  subdélire,  des  idées  incohérentes,  témoignage 
de  la  mauvaise  circulation  encéphalique  et  des  troubles  profonds  appor- 
tés à  l'hématose. 

Des  symptômes  fonctionnels  plus  spéciaux  et  par  conséquent  plus 
i  earactéiistiques  sont  les  suivants  :  la  cyanose  est  prononcée  sur  les  tégu- 
ments et  surtout  sur  les  muqueuses;  les  lèvres,  les  ailes  du  nez,  les 
pommettes  sont  violacées  et  présentent  des  varicosités  veineuses  ;  le  cou 
i  et  les  paupières  sont  gonflés;  les  conjonctives  sont  injectées  et  les  sclé- 
rotiques ont  une  teinte  subictérique.  Les  téguments  présentent  un  aspect 
plombé  avec  marbrures  disséminées  indiquant  les  troubles  profonds  appor- 
tés dans  la  circulation  veineuse.  La  cyanose  est  parfois  tellement  pro 
noncée,  qu'elle  a  pu  faire  croire  à  une  communication  anormale  des  deux 
cœurs. 

Les  troubles  digestifs  sont  toujours  accusés  :  inappétence,  digestions 
s  pénibles,  ballonnement,  barre  épigastrique,  diarrhées  profuses  dues  à 
la  stase  veineuse  intestinale.  Tous  les  émonctoires  sont  troublés,  les 
urines  sont  rares,  albumineuses  ;  le  foie  est  également  insuffisant  et  la 
teinte  subictérique  des  sclérotiques  est  la  preuve  de  son  altération.  Tou- 
i  tefois,  il  n'y  a  pas  de  rétention  biliaire,  ainsi  que  le  montrent  les  ana- 
lyses d'urine  ;  on  ne  rencontre  pas  trace  de  pigments  biliaires  ;  le  réactif 
de  Gmelin  permet  seulement  de  constater  une  coloration  brune  uniforme, 
indice  du  faux  ictère  hémaphéique. 

La  localisation  des  œdèmes  est  très  pariiculière  dans  l'insuffisance  tri- 
j  cuspidienne.  Au  lieu  de  débuter  par  les  malléoles  et  les  parties  déclives 
comme  pour  les  affections  valvulaires  du  cœur  gauche  décompen- 
sées, ils  apparaissent  d'une  manière  très  précoce  sous  forme  d'ascite, 
conséquence  de  la  mauvaise  circulation  du  foie;  il  y  a  également  des 
infiltrations  dans  les  plèvres,  surtout  à  droite,  avec  des  congestions 
œdémateuses  des  bases  pulmonaires.  Les  hydropisies  sont  donc  très 
I  fréquentes,  fait  sur  lequel  dès  1842,  Peyton-Blattiston  avait  appelé 
l'attention'.  En  un  mot,  l'insuffisance  tricuspidienne  affecte  et  compromet 
I    surtout  la  circulation  veineuse. 


'  Peyion-Blattiston.  London  med.  Gaz.,  1842. 
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Signes  cardiaques.  —  A  l'inspection  de  la  région  précordiale,  on  cons- 
tate parfois  une  voussure  assez  accusée,  surtout  à  droite,  et  des  ondula- 
tions dans  la  région  hépatique.  La  percussion  permet  de  constater  une 
augmentation  notable  de  Taire  cardiaque;  il  y  a  exagération  de  la  matité 
transversale,  la  pointe  du  cœur  bat  d'ordinaire  dans  le  S"  espace  intercos- 
tal, elle  n'est  pas  abaissée  par  conséquent,  mais  elle  est  déjetée  en  dehors 
de  la  ligne  mamelonnaire.  La  palpation  ne  permet  presque  jamais  de 
percevoir  de  frémissement  cataire.  Tous  ces  signes  ne  révèlent  donc 
qu'un  fait,  la  dilatation  et  l'hypertrophie  du  ventricule  droit. 

Plus  importante  est  l'auscultation  qui  nous  donne  un  symptôme 
de  grande  valeur  quand  il  existe  :  le  souffle  tricuspidien.  Il  est 
systolique  et  a  son  maximum  au  niveau  du  bord  gauche  du  sternum, 
vers  le  4^  ou  5^  cartilage  costal.  Parfois,  d'après  Peter,  surtout  quand 
il  y  a  dilatation  et  hypertrophie  du  cœur  droit,  on  l'entend  mieux  au 
bord  droit  du  sternum.  Ce  souffle  présente  dans  son  timbre  de  grandes 
variétés;  cependant  le  plus  souvent  il  est  doux,  filé,  absolument  compa- 
rable aux  souffles  extra-cardiaques,  il  est  intermittent  et  transitoire,  il  se 
produit  rapidement  par  exemple  dans  le  rétrécissement  mitral  et  dispa- 
rait par  le  repos  et  la  digitale.  Un  caractère  important  qui  permet  de  le 
différencier  du  souffle  de  l'insuffisance  mitrale,  c'est  qu'il  ne  se  propage 
pas  dans  l'aisselle  ni  dans  la  région  dorsale.  Symptomatique  de  l'asystolie 
comme  l'a  démontré  Parrot,  il  est  doux  et  faible  parce  que  l'inocclusion 
valvulaire  est  très  considérable  et  que  la  contraction  ventriculaire  affai- 
blie est  impuissante  à  le  produire.  L'insuffisance  peut  même  être  aphone 
quand  le  myocarde  a  perdu  toute  son  énergie. 

Syndrome  veinelx.  — En  dehors  du  souffle  tricuspidien  dont  la  valeur  est 
indiscutable,  malgré  l'assertion  de  Balfour  qui  le  considère  comme  négli- 
geable et  pouvant'manquer  alors  que  les  autres  symptômes  sont  très  nets, 
c'est  à  l'examen  du  système  veineux  qu'il  faut  demander  les  signes  vrai- 
ment pathognomoniques  de  l'insuffisance  tricuspidienne.  Ces  signes  sont 
dans  l'ordre  de  leur  importance  et  de  leur  fréquence  :  le  pouls  veineux 
hépatique,  le  pouls  veineux  jugulaire  et  le  reflux  hépato-jugulaire. 

Pouh  veineux  hépatique.  —  Sénac  le  premier,  en  1778,  signale  la 
régurgitation  du  sang  de  l'oreillette  droite  dans  la  veine  cave  inférieure, 
quand  il  y  a  dilatation  extrême  de  l'oreillette  \  Après  lui,  ce  phénomène 

'  Sèn'ac.  Traité  de  la  slruclure  et  des  maladies  du  cœur,  2»  édit..  Paris  1778.  AliaN 
BuRNS.  Obs.  on  soine  of  the  most  fréquent  and  important  diseuses  of  the  /leaj-/.  Edimburgh. 
1809.  Kreysig.  Loc.  cit.,  1816,  Ci.auus.  Leipzig.  184.J.  K.nabe.  Diss.  inaurj.,  Berlin.  1833. 
FiiEiuCHS.  Mal.  du  foie.  186.  Seidel.  Deutsch.  klin.,  1863.  Geigel.  Journ.  de  méd.  de 
Wurtzburr/,  1864.    Frieuueich.  Arch.  f.  Kl.  med.,  1865.    Mahot.   Thèse  de  Paris,  1869. 
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a  été  retrouvé  et  décrit  plus  ou  moins  exactement  par  Allan  Burns,  Krey- 
sig,  Glarus,  Knabe,  Frerichs,  Seidel,  Geigel  et  principalement  par  Frie- 
dreich,  puis  par  Mahot.  Friedreich  établit  que  le  soulèvement  du  foie 
est  bien  dû  à  un  mouvement  d'expansion  de  cet  organe,  dû  aux  pulsa- 
tions des  veines  sus-hépatiques,  et  il  rapporte  à  l'appui  de  cette  opinion 
quatre  observations  d'insuffisance  tricuspide  avec  pouls  veineux  jugu- 
laire et  battements  hépatiques  très  nets.  Puis  Mahot  démontre  à  l'aide 
d'expériences  la  réalité  de  cette  interprétation  qui  est  en  effet  indiscu- 
table. Le  pouls  veineux  hépatique  est  un  signe  important  de  l'insuffi- 
sance tricuspide  ;  il  précède  les  pulsations  jugulaires,  ce  que  nous 
explique  facilement  la  disposition  du  système  veineux. 

Ce  symptôme  qui  indique  le  reflux  sanguin  dans  la  veine  cave  inférieure 
et  les  veines  sus- hépatiques  n'est  pas  toujours  facile  à  percevoir,  par 
exemple  quand  la  paroi  abdominale  est  infiltrée  et  qu'il  y  a  une  ascite  abon- 
dante. Parfois  aussi,  la  sensibilité  du  foie  est  telle  que  la  palpation  de  la 
région  hépatique  détermine  la  contraction  des  muscles  de  la  paroi  abdo- 
minale, et  alors  les  sensations  sont  diffuses  et  incertaines.  Dans  ce  dernier 
cas,  un  palper  très  doux  pendant  que  le  malade  fait  des  inspirations  pro- 
fondes permet  souvent  de  sentir  les  pulsations  hépatiques.  Dans  le  pre- 
mier cas,  on  est  souvent  obligé  de  pratiquer  la  ponction  du  liquide  périto- 
néal;  alors  on  peut  prendre  le  foie  dans  la  main  et  avoir  l'impression 
d'un  cœur  qui  bat. 

Pour  rechercher  ce  signe,  le  malade  est  dans  le  décubitus  horizontal, 
près  du  bord  du  lit,  la  tête  légèrement  soulevée,  les  jambes  et  les 
cuisses  en  flexion  et  en  abduction.  On  lui  conseille  de  faire  de  larges 
mouvements  d'inspiration,  de  manière  à  relâcher  au  maximum  les  muscles 
abdominaux.  La  main  appliquée  sur  l'hypochondre  droit  et  au  niveau  de 
l'épigastre,  déprimant  doucement  la  paroi  à  ce  niveau  est  soulevée  lar- 
gement à  chaque  battement  du  cœur  par  une  pulsation  profonde.  Cette 
pulsation  est  systolique,  suit  de  très  près  par  conséquent  le  choc  de  la 
pointe  sur  la  paroi  thoracique.  Lorsqu'on  examine  simultanément  la  région 
du  foie  et  le  pouls  radial,  on  constate  nettement  que  le  battement  arté- 
riel est  légèrement  en  retard  sur  la  pulsation  hépatique,  la  colonne 
sanguine  arrivant  plus  rapidement  au  foie  qu'à  l'avant-bras. 

Le  palper bimanuel  est  souvent  utile  à  pratiquer.  On  place  une  main 
sur  la  région  épigastrique  correspondant  au  lobe  gauche  du  foie,  l'autre 
à  droite  dans  l'hypochondre  droit  au-dessous  des  fausses  côtes.  Les  mains 
perçoivent  à  chaque  systole  ventriculaire  une  pulsation  profonde  et  un 
mouvement  d'expansion.  Celui-ci  se  trouve  dans  toute  la  région  hépa- 
tique et  disparaît  en  dehors  des  limites  de  la  malité  que  la  percussion 
permet  de  tracer.  C'est  dans  la  région  correspondant  au  lobe  gauche  du 
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foie  que  la  pulsation  a  son  maximum  de  netteté.  Celte  pulsation,  isochrone 
aux  battements  du  cœur,  est  un  peu  lente  et  progressive,  et  n'a  pas  la 
brusquerie  du  choc  de  la  pointe  ;  elle  est  influencée  par  les  mouvements 
respiratoires,  et  pendant  l'inspiration,  on  peut  observer  un  dédouble^ 
ment,  pulsation  dicrote;  enfin  elle  est  d'une  certaine  durée,  ce  qui  exclut 
l'idée  d'un  soulèvement  dû  aux  pulsations  de  l'aorte,  comme  on  l'avait 
d'abord  pensé.  Le  foie  qui  reçoit  à  chaque  systole  l'ondée  récurrente,  se 
dilate  comme  une  éponge,  il  peut  acquérir  un  tiers  en  plus  de  son 
volume,  et  il  n'est  le  plus  souvent  le  siège  d'aucun  souffle  ni  murmure. 

Deux  causes  favorisent  la  disparition  ou  la  diminution  des  battements 
du  foie  :  la  sclérose  de  ce  viscère  et  l'affaiblissement  contractile  du 
myocarde.  Dans  plusieurs  de  nos  observations,  la  rétraction  scléreuse  du 
foie  est  suivie  de  la  disparition  du  pouls  veineux  hépatique  au  cours  d'in- 
sufGsances  tricuspidiennes  avérées.  Dans  d'autres,  il  s'agit  par  exemple, 
d'une  malade  de  .■)2  ans,  atteinte  de  néphrite  interstitielle  avec  bruit  de 
galop  et  insuffisance  Iricuspidienne  ;  la  pression  artérielle  baisse  de  2o  à 
■14,  et  même  12  :  le  pouls  se  ralentit,  les  systoles  sont  courtes,  comme 
avortées,  et  les  battements  hépatiques  ont  disparu  progressivement. 

Les  pulsations  du  foie  peuvent  être  recueillies  et  enregistrées  au  moyen 
du  polygraphe  de  Marey  ;  le  graphique  de  la  pulsation  montre  une  série 
d'élévations  et  d'abaissements  ;  les  élévations  correspondent  à  l'inspira- 
tion qui  refoule  en  bas  le  foie  et  le  fait  proéminer  en  avant;  les  abaisse- 
ments correspondent  à  l'expiration  qui  produit  l'effiet  contraire  ;  malheu- 
reusement les  tracés  de  ces  pulsations  ne  sont  pas  toujours  comparables 
les  uns  aux  autres,  ni  superposables  ;  aussi  est-il  très  difficile  de  prendre 
un  de  ces  tracés  comme  type  et  de  décrire  le  graphique  de  la  pulsation 
du  foie  (Limperopoulo).  La  respiration  modifie  l'ampleur  des  pulsations 
et  sur  la  ligne  d'ascension  on  voit  souvent  une  inflexion  légère  qu'il 
est  fréquent  aussi  d'observer  sur  la  ligne  de  descente.  Quand  le  dicro- 
tisme  existe  à  la  ligne  ascendante,  c'est  l'anadicrotisme  ;  quand  il  existe 
sur  la  ligne  de  descente,  c'est  le  catadicrotisme.  L'anadicrotisme  serait 
dû  à  la  contraction  des  oreillettes,  et  sa  disparition  montrerait  la  faiblesse 
contractile  de  celle-ci  ;  le  catadicrotisme  serait  dû  à  la  systole  ventricu- 
laire  et  sa  disparition  montrerait  la  faiblesse  de  la  systole  (Bamberger). 
C'est  pourquoi  le  catadicrotisme  serait  le  dernier  à  disparaître. 

En  enregistrant  au  moyen  du  polygraphe  de  Marey  les  pulsations  dii 
cœur,  du  pouls  radial  et  du  foie,  on  démontre  nettement  le  fait  déjà 
observé  en  clinique,  que  le  pouls  hépatique  est  exactement  synchrone 
avec  la  contraction  du  ventricule  et  en  avance  sur  le  pouls  radial.  C'est 
là  l'intérêt  capital  du  tracé  de  la  pulsation  hépatique  systolique  qui  indiqué 
nettement  une  insuffisance  de  la  valvule  tricuspide.  Car  il  existe  un  fani: 
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2)oub  veineux  hépatique  prèsi/stolique ,  dû  à  la  contraction  de  l'oreillette 
droite  hypertrophiée  et  au  rétrécissement  tricuspidien. 

Pouls  veineux  jugnlaire.  —  Sous  l'influence  de  la  régurgitation  san- 
guine du  ventricule  dans  l'oreillette,  il  se  produit  dans  celle-ci  une  stase 
qui  se  fait  sentir  dans  le  système  de  la  veine  cave  supérieure,  absolument 
comme  nous  l'avons  déjà  observé  pour  celui  de  la  veine  cave  infé- 
rieure. 

11  en  résulte  une  sorte  d'arrêt  du  sang  dans  les  jugulaires  se  présen- 
tant alors  à  la  vue  sous  la  forme  de  gros  cordons  bleuâtres  distendus, 
qui  deviennent  plus  gros  au  moment  des  efforts  d'expiration,  de  toux,  et 
qui  diminuent  au  moment  des  grandes  inspirations.  C'est  le  gonflement 
par  «  congestion  des  jugulaires  »  queGendrin,  avait  eu  soin  de  distinguer 
nettement  du  gonflement  «  par  récurrence  ».  Il  avait  bien  vu,  dès  1841. 
que  ce  dernier  phénomène  se  traduit  par  des  battements  isochrones  à  la 
systole  ventriculaire,  appréciables  plus  à  la  vue  qu'au  toucher,  et  dus  au 
mouvement  du  sang  qui  se  fait  de  bas  en  haut  à  chaque  systole;  il  avait 
ajouté  que  ces  pulsations  veineuses  se  voient  surtout  sur  les  jugulaires 
externes,  jusque  sur  les  thyroïdiennes  et  même  sur  les  jugulaires 
internes,  qu'on  les  observe  encore  parfois  dans  les  veines  sous-cutanées 
du  sommet  du  thorax,  du  cuir  chevelu  et  jusqu'aux  veines  fémorales. 
Quand  on  comprime,  dit-il,  ces  veines  longitudinalement  en  passant  de 
bas  en  haut  sur  le  trajet  des  jugulaires  externes  pour  les  vider  pendant 
qu'on  tient  un  doigt  pressé  sur  la  veine  à  la  partie  la  plus  éloignée  du 
cœur  pour  y  gêner  le  retour  du  sang,  on  voit  l'ondée  sanguine  remonter 
de  bas  en  haut  dans  la  veine  et  les  battements  s'y  produire  d'une  manière 
isochrone  aux  pulsations  carotidiennes  ;  alors,  la  récurrence  est  très  pro- 
noncée Il  ajoutait  encore  que  l'intensité  du  mouvement  de  récurrence 
et  des  pulsations  veineuses  n'est  pas  toujours  proportionnelle  au  degré 
de  distension  des  veines  jugulaires;  il  peut  y  avoir  une  grosse  disten- 
sion avec  une  récurrence  très  faible,  ou  une  récurrence  très  marquée, 
avec  distension  peu  appréciable.  «  C'est  que  le  gonflement  par  congestion 
et  le  gonflement  par  récurrence  se  montrent  tantôt  isolément  et  tantôt 
réunis,  et  qu'ensuite  dans  quelques  cas  graves,  la  récurrence  peut  être 
si  grande  qu'elle  distende  à  un  degré  très  prononcé  les  veines  jugu- 
laires. » 

*  Dès  le  xviit"  siècle,  oa  se  demandait  s'il  était  possible  de  distinguer  les  battements  vei- 
lîfeux  des  battements  artériels.  On  reconnaît  les  premiers,  disait  MoRGAGXi.à  leur  situation 
superficielle,  à  la  mollesse  des  parois  vasculaires.  et  aussi  à  ce  signe  déjà  indiqué  par 
MonAND  :  En  appliquant  le  doigt  sur  le  vaisseau,  la  partie  placée  au-dessous  se  désenfle, 
d'après  les  lois  de  la  circulation,  tandis  que  la  tuméfaction  de  celle  qui  est  au-dessus 
augmente  ou  du  moins  se  maintient. 
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Bientôt,  les  veines  restent  dilatées;  la  valvule  qui  se  trouve  non  loin 
de  la  jugulaire  externe  et  profonde  devient  insufQsante.  Il  se  produit 
alors  un  phénomène,  d'abord,  vaguement  indiqué  par  Popham  sous  le 
nom  de  <(  pulsation  jugulaire  »,  ensuite  bien  étudié  par  Bamberger  sous 
le  nom  de  jnihaiioii  du  l)ulbe\  A  la  base  du  cou,  en  arrière  et  au-dessus 
de  l'articulation  sterno-claviculaire,  apparaît  en  effet  un  soulèvement 
brusque  et  systolique.  Ce  signe  est  loin  d'être  constant;  on  ne  l'observe 
d'ordinaire  que  chez  les  sujets  assez  maigres,  dont  le  creux  sus-clavicu- 
laire  renferme  peu  de  tissu  adipeux,  susceptible  de  masquer  ce  phéno- 
mène. Le  doigt,  appliqué  en  ce  point,  perçoit  un  choc  très  net  sans  frémis- 
sement et  le  stéthoscope  peut  y  faire  entendre  un  bruit  de  claquement  net 
et  sans  souffle.  Ce  battement  ne  va  pas  plus  loin  ;  il  est  dû  au  brusque 
soulèvement  des  valvules  jugulaires  sous  l'influence  de  l'ondée  rétrograde 
lancée  avec  force  par  le  ventricule  droit  hypertrophié.  Les  malades  ont 
parfois  conscience  de  ce  battement  valvulaire.  On  le  différencie  du  bat- 
tement carotidien  par  son  siège  superficiel,  son  augmentation  pendant 
l'inspiration,  son  atténuation  pendant  l'expiration,  sa  disparition  même 
sous  l'influence  d'un  violent  effort.  Ce  pouls  veineux  qu'on  peut  appeler 
sus-claviculaire  est  le  premier  degré  du  pouls  veineux  jugulaire.  Ce  signe 
de  Bamberger  traduit  l'existence  de  la  régurgitation  sanguine  jusqu'au 
golfe  des  jugulaires. 

Quand  les  valvules  des  veines  jugulaires  sont  franchement  insuffisantes, 
le  pouls  veineux  existe  sur  tout  leur  parcours  ;  c'est  le  ijouh  cercical, 
Lancisi  le  premier  rattacha  les  pulsations  des  jugulaires  à  la  dilatation 
du  ventricule  droit  '.  Adams  les  a  notées  dans  le  rétrécissement  mitral 
qui  souvent  s'accompagne  de  dilatation  des  cavités  droites.  Stokes  avait 
remarqué  que  ces  pulsations  n'existent  pas  dans  tous  les  cas  de  rétrécis- 
sement mitral,  et  que  si  elles  existent,  elles  sont  synchrones  avec  la  con- 
traction du  ventricule. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  veines  jugulaires  sont  agitées  à  chaque  systole 
par  une  vague  sanguine  qui  reflue  de  bas  en  haut.  Le  soulèvement  et  le 
gonflement  augmentent  par  l'application  du  doigt  au  milieu  de  la  veine, 
et  môme  ce  gonflement  continue  à  se  produire  au-dessous  du  point  com- 
primé lorsqu'on  presse  la  veine  de  bas  en  haut,  de  manière  à  en  vider 
le  contenu.  Le  pouls  veineux  jugulaire  est  plus  marqué  adroite,  en  raison 

'  Poi'HAM.  The  Dublin  quaterly  journal  of  med.  science, Bambergek.  Virchow's  arcli., 
—  -  Au  xviii»  siècle,  Moiioauni  avait  déjà  insisté  sur  la  turgescence  physiologique  des 
jugulaires  «  en  rapport  avec  une  inspiration  ou  une  expiration  violente  u .  —  Galien  lui- 
uiruie  a  vu  les  battements  veineux  des  veines  des  tempes  et  des  jugulaires  :  n  Nous 
avons  vu  plus  souvent  les  jugulaires  iki  cou  qui  sont  situées  superficiellement,  être  agi- 
tées d'un  mouvement  qui  ne  dilfére  pas  de  celui  du  pouls.  »  —  Au  commencement  du 
XIX"  siècle,  Testa  désigne  le  pouls  veineux  sous  le  nom  d'avtériosité  des  veines. 
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de  la  direction  du  tronc  brachio-céphalique  droit  ;  se  continuant  presque 
en  ligne  droite  avec  la  veine  cave  supérieure,  il  reçoit  plus  directement 
le  choc  de  l'ondée  récurrente,  tandis  qu'à  gauche,  le  choc  de  Inondée  est 
amorti  par  l'incurvation  du  tronc  veineux  brachio-céphalique. 

Ce  qui  donne  au  pouls  jugulaire  toute  sa  valeur,  c'est  la  connaissance 
exacte  du  moment  de  la  révolution  cardiaque  auquel  il  correspond.  Frie- 
dreich  le  premier  appliqua  le  sphygmograpbe à  l'étude  du  pouls  veineux; 
à  l'aide  du  polygraphe  de  Marey,  enregistrant  les  pulsations  du  cœur,  du 
pouls  et  des  veines  jugulaires,  il  démontra  expérimentalement  que  l'onde 
rétrograde  est  synchrone  avec  la  contraction  venlriculaire.  C'est  le 
pouls  vebieiix  vrai^  systolique  (positif  des  Allemands),  pathognomonique 
de  rinsufiisance  tricuspide  ;  il  faut  savoir  le  différencier  du  pouls  veineux 
faux  ou  négatif,  dû  à  la  contraction  de  l'oreillette  hypertrophiée  et  qui  est 
par  conséquent  présystolique. 

Les  épitbètes  de  «  vrai  »  ou  de  «  faux  »,  appliquées  à  ces  phénomènes 
sont  mauvaises,  car  dans  les  deux  cas  il  s'agit  bien  du  pouls  veineux;  il 
est  préférable  de  les  appeler  pouls  systolique  et  présystolique.  Le  pouls 
veineux  présystolique  ne  résulte  pas  d'une  régurgitation  franche  de  l'ondée 
sanguine  de  bas  en  haut  ;  il  se  produit  sous  l'influence  de  la  contraction 
de  l'oreillette  hypertrophiée  qui,  par  cette  contraction,  arrête  assez  brus- 
quement la  marche  descendante  du  sang.  On  ne  peut  pas  comparer  cette 
oscillation  dans  la  colonne  sanguine  à  la  régurgitation  réelle  qui  se  tra- 
duit par  le  pouls  veineux  systolique.  Celui-ci  démontre  à  la  fois  l'exis- 
tence de  l'inocclusion  sigmoïdienne  et  de  l'insuffisance  de  la  valvule  jugu- 
laire (Mahot,  Thamm)*. 

Le  pouls  veineux  systolique  prouve  donc  toujours  l'existence  d'une 
insuffisance  tricuspidienne;  mais  son  absence  n'est  pas  une  preuve  contre  le 
diagnostic  d'inocclusion  venlriculaire  droite.  On  cite  un  certain  nombre 
d'observations  où  la  régurgitation  sanguine  s'arrête  aux  veines  caves  et 
aux  troncs  brachio-céphaliques  sans  se  faire  sentir  aux  jugulaires,  comme 
l'ont  autrefois  démontré  les  observations  de  Walshe,  Bamberger  et 
Thamm  -.  Un  certain  nombre  d'autopsies  a  fait  reconnaître  une  insuffi- 
sance tricuspidienne  dans  des  cas  où,  pendant  la  vie,  le  pouls  veineux 
n'avait  pas  été  constaté. 

On  a  signalé  le  pouls  veineux  à  d'autres  veines  qu'aux  jugulaires  :  aux 
velues  brachiales  (Homberg),  aux  veines  superficielles  des  membres  supé- 
rieurs (Graves),  à  la  veine  axillaire  et  aux  veines  de  la  face  (Gendrin, 
Dagnini),  à  la  veine  mammaire  et  aux  veines  thoraciques  (Walshe,  Gen- 
drin), aux  veines  thyroïdiennes  (Gendrin,  Friedreich),  à  celles  du  membre 

'  M.VHOT.  7/,(',se  Pans,  1869.  Th.uim.  Beti.  Idin.  Wocli.,  1809.  —  -  \V.\lsue.  Med. 
Times  (lud  'j<i:-.,  ISiiT. 
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inférieur  (Gendrin,  Marey),  aux  veines  saphènes  (Launois  et  Lœper,  Lan- 
zerini),  aux  veines  de  la  parotide  par  suite  d'une  communication  anor- 
male entre  la  veine  faciale  postérieure  et  la  jugulaire  profonde  (Pauli), 
à  la  veine  cave  inférieure  qu'on  peut  sentir  battre  à  droite  de  la  ligne 
blanche  (Seidel  et  Geigel 

11  est  encore  un  autre  signe  veineux  très  inconstant  :  c'est  le  souffle  de 
la  veine  crurale.  Si  on  applique  le  stéthoscope  sur  cette  veine,  sans  exer- 
cer aucune  compression,  on  peut  entendre  un  souffle  systolique  dont  l'in- 
tensité et  le  timbre  augmentent  par  une  légère  pression.  Signalé  par 
Friedreich  en  -1878  et  par  Duroziez  en  1886,  ce  souffle  veineux  est  des 
plus  inconstants. 

Refhi.r  hrpalo-jiujulairc.  —  Dans  la  dilatation  du  ventricule  droit  avec 
insuffisance  tricuspidienne,  la  compression  du  foie  détermine  un  brusque 
gonflement  des  veines  jugulaires  superficielles.  En  1885,  W.  Pasteur  ' 
décrivait  un  nouveau  signe  de  l'insuffisance  tricuspide  consistant  dans  ^ 
la  turgescence  des  veines  superficielles  du  cou  quand  on  presse  sur  la  i 
partie  antéro-inférieure  du  foie.  Rondot  l'a  ensuite  étudié  dans  tous  les  cas 
de  dilatation  du  cœur  droit  et  a  exposé  la  technique  de  sa  recherche. 

Certaines  causes  le  rendent  irréalisable:  tels,  l'obésité,  l'ascite,  le  météo- 
risme  intense.  On  recommande  au  malade  de  ne  faire  aucun  effort,  de 
respirer  très  largement  et  de  ne  pas  résister  à  la  pression,  puis  de 
tourner  légèrement  la  tête  à  gauche,  et  on  exercer  sur  le  foie  une  com-  i 
pression  bi-manuelle.  On  voit  alors,  «  s'exagérer  ou  apparaître  le  relief 
de  la  jugulaire  externe,  suivant  qu'elle  est  ou  non  préalablement  disten- 
due, relief  qui  se  dessine  plus  ou  moins  rapidement  en  remontant  du 
creux  sus-claviculaire  vers  la  région  hyoïdienne.  Cette  distension  par 
reflux  s'accuse  parfois  tout  d'abord  sous  la  forme  d'une  saillie  de  gros- 
seur variable,  derrière  le  bord  supérieur  de  la  clavicule,  traduisant  le  * 
gonflement  du  bulbe  de  la  jugulaire  »  (Rondot). 

Cependant,  ce  n'est  pas  là  un  signe  pathognomonique  de  l'insuffisance 
tricuspidienne,  puisqu'il  peut  s'observer  dans  trois  circonstances  diffé- 
rentes :  1°  dans  l'asystolie  avec  ou  sans  insuffisance  de  l'orifice  auriculo- 
ventriculaire  droit;  2"  dans  les  dilatations  du  cœur  avec  affaiblissement  du 
myocarde  ;  3"  au  cours  d'épanchements  péricardiques  assez  abondants  pour 
comprimer  l'oreillette  droite.  La  conclusion  est  celle-ci  :  le  reflux  hépato- 

. 

*  II  s'agit,  dans  l'observation  de  IIombeug,  d'une  asthmatique  avec  pulsations  des  jugu- 
laires et  des  veines  brachiales,  Mém.  de  l'ac.  royale  des  se,  1704.  Dagnim.  U  poUcUnico, 
1893  et  il  Monjaçini,  1806.  W.  P.u'li.  Club  viéd.  de  Vienne,  1900.  Launois  et  Loiii'ER.  Le 
pouls  veineu.K  des  saphènes  dans  l'insuffisance  tricuspidienne.  Congrès  internat,  de  méd. 
de  Paris,  1900  et  Arch.  de  méd.,  1903.  Dupret.  Thèse  de  Paris,  1901.  Seidel.  Deutsche  Klin.,  i 
1865. 
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jugulaire  est  l'indice  de  l'affaiblissement  contractile  de  l'oreillelle  droite 
I  (Rondot).  Il  importe  de  le  rechercher  de  bonne  heure  dans  les  dilatations 
1  du  cœur  droit  ;  il  peut,  dans  certains  cas,  éclairer  le  diagnostic  et  faire 

rapporter  à  l'insuffisance  fonctionnelle  de  la  tricuspide  un  souffle  qu'on 
j  attribuerait  à  celle  de  la  mitrale  ^ 

IINSUFFISAN'CE  d'oRIGINE  ORGANIQUE 

Il  est  rare  d'observer  une  insuffisance  pure  de  la  tricuspide  d'origine 
endocardique;  le  plus  souvent,  il  y  a  une  maladie  tricuspidienne,  inocclu- 
sion et  sténose  de  l'orifice  valvulaîre.  En  clinique ,  l'insuffisance  a  la 
place  prédominante. 

Contrairement  à  ce  que  nous  avons  observé  pour  les  autres  affections 
valvulaires,  la  période  de  latence,  c'est-à-dire  celle  pendant  laquelle  la 
lésion  constitue  toute  la  maladie   est  relativement  très  courte,  plus 
i  courte  encore  pour  l'insuffisance  organique  que  pour  l'insuffisance 
fonctionnelle.  De  bonne  heure  on  voit  apparaître  chez  les  malades 
!  des  troubles  fonctionnels  ou  généraux  dus  à  l'entrave  apportée  à  la 
j  déplélion  du  système  nerveux.  Le  faciès  est  spécial,  mélange  de  pâleur 
I  jaunâtre  et  de  cyanose.  Cependant,  il  faut  remarquer  qu'au  repos,  le 
malade  atteint  d'insuffisance  tricuspidienne  organique  ne  présente  aucun 
trouble  fonctionnel  appréciable,  sauf  un  peu  de  cyanose  des  lèvres  et 
d'injection  conjonctivale  ;  mais  le  plus  léger  effort  suffit  à  les  faire 
naître.  Ils  sont  caractérisés  par  de  la  dyspnée,  des  palpitations  et  de 
l'œdème  des  membres  inférieurs,  surtout  apparent  au  niveau  des  mal- 
léoles. 

I  Symptômes  physiques.  —  L'examen  de  la  région  précordiale  ne  permet 
■  pas  de  reconnaître  une  voussure  thoracique  appréciable  et  la  percussion 
ne  dénote  pas  d'augmentation  de  l'aire  cardiaque.  Car  dans  l'insuffi- 
sance organique  pure,  isolée  de  toute  autre  lésion  valvulaire  ou  myo- 
jcardique,  le  ventricule  droit  n'est  ni  dilaté,  ni  hypertrophié;  seule 
l'oreillette  droite  est  distendue.  Il  n'y  a  donc  pas  abaissement  de  la 
I  pointe  du  cœur,  ni  rejet  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire.  La  main 
appliquée  sur  le  thorax  au-devant  du  cœur  permet  quelquefois,  moins 
souvent  que  pour  l'insuffisance  mitrale,  de  percevoir  un  frémissement 
cataire  systolique.  Ce  frémissement  cataire  se  sent  vers  la  partie  inférieure 
de  la  région  sternale;  il  est  d'autant  plus  accusé  que  l'insuffisance  est 
plus  large  et  que  l'induration  valvulaire  est  plus  accentuée.  Tous  ces 

'  W.  Pasteur.  The  Lancet,  1885.  E.  Rondot.  Le  reflux  h&palo-jugulaî>e,  Bordeaux  1899. 
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signes  ont  une  importance  diagnostique  très  limitée  et  même  douteuse. 

Le  s()///'/îi'  iric/isp/dicn  organique  est  rude,  parfois  râpeux.  Son  inten- 
sité et  son  timbre  tiennent  à  l'énergie  de  la  contraction  ventriculaire  et 
au  degré  d'inocclusion  des  valvules.  Ce  souffle  est  plus  doux  dans  les 
larges  insuffisances  ou  quand  le  myocarde  est  affaibli  ;  caractère  impor- 
tant, il  est  permanent  et  non  pas  intermittent  et  transitoire  comme  celui 
des  insufiisances  fonctionnelles.  11  a  son  maximum  en  général  sur  le  bord 
gauche  du  sternum,  au  niveau  du  quatrième  et  cinquième  espace  inter- 
costal, quelquefois  au  bord  droit  du  sternum  entre  le  2"  et  le  4''  cartilage 
costal.  Pour  Duroziez ,  le  souffle  n'est  pas  exclusivement  localisé  à 
la  pointe  du  cœur  ou  à  la  partie  inférieure  du  sternum,  il  s'entend  au 
niveau  du  ventricule  droit,  et  comme  le  ventricule  occupe  à  peu  près 
toute  la  surface  antérieure  du  cœur,  le  souffle  peut  être  entendu  depuis 
la  pointe  jusqu'au  sternum,  avec  points  maxinia  tantôt  en  bas  du  ster- 
num, tantôt  le  long  du  bord  inférieur,  tantôt  à  la  pointe.  Le  caractère  du 
bruit  de  l'insuffisance  tricuspide  est  d'être  piaulant  parce  que  «  le  sang 
veineux  chante  plus  facilement  que  le  sang  artériel  »  et  qu'on  trouve  pour  les 
cavités  droites  la  même  disposition  aux  bruits  musicaux  que  pour  les  veines. 
Cela  peut  être  vrai  pour  l'insuffisance  fonctionnelle,  mais  dans  l'insuffisance 
organique,  un  autre  élément  entre  en  jeu,  la  lésion  valvulaire,  capable  de 
beaucoup  modifier  l'intensité  et  le  timbre  des  souffles  orificiels.  Ainsi,  dans 
une  observation  de  Chauffard,  le  souffle  systolique  était  rude  et  râpeux, 
son  maximum  se  localisait  sur  une  surface  grande  comme  une  pièce  de 
cinq  francs  située  exactement  à  la  base  de  l'appendice  xiphoïde  et  un  peu  à 
gauche,  c'est-à-dire  en  plein  foyer  tricuspidicn.  A  mesure  qu'on  s'éloignait 
de  ce  foyer,  le  souffle  s'atténuait  progressivement  et  disparaissait.  Le 
bruit  morbide  n'a  donc  pas  de  tendance  à  se  propager  comme  celui  de 
l'insuffisance  mitrale,  il  ne  s'entend  pas  dans  la  région  dorsale,  et  dans 
bien  des  cas,  ce  signe  distinctif  suffit  à  les  différencier.  Cependant,  on  l'a 
vu  se  propager  adroite  jusque  dans  la  région  axillaire. 

Le  rcteiUisscmenl  diasioliquc  au  niveau  du  foyer  pulmonaire,  indice 
d'une  tension  exagérée  dans  la  petite  circulation  ,  est  un  signe  très 
inconstant  et  de  peu  de  valeur,  puisque  le  ventricule  droit  lance  moins 
de  sang  dans  l'artère  pulmonaire  en  raison  du  reflux  auriculaire,  par 
l'orifice  insuffisant,  à  chaque  systole. 

Le  [jouis  es^t  régulier  et  petit  dans  l'insuffisance  tricuspidienne  pure. 

Les  signes  cardiaques  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  pour 
avoir  une  importance  réelle  au  point  de  vue  du  diagnostic,  doivent  être 
complétés  et  confirmés  par  les  signes  périphériques  ou  de  régurgitation 
veineuse,  les  battements  hépatiques  et  le  pouls  veineux  jugulaire,  et  ces 
signes  sont  permanents  connue  la  lésion  dont  ils  révèlent  l'existence. 
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Les  pouls  veineux  hépatique  et  jugulaire  présentent  les  mêmes  carac- 
tères dans  l'insuffisance  d'origine  endocardique  que  ceux  que  nous 
avons  longuement  étudiés  dans  l'insuffisance  fonctionnelle  ;  leur  seul 
signe  distinclif  est  la  permanence.  Un  malade  a  présenté  pendant  des 
mois  un  souffle  tricuspidien,  des  battements  hépatiques  avec  pouls 
veineux  jugulaire,  et  cependant  l'état  général  était  satisfaisant,  et  à  la 
faveur  du  repos  absolu,  il  n'y  avait  aucun  trouble  fonctionnel.  Dans 
l'insuffisance  organique,  il  est  rare  de  constater  des  battements  aux  jugu- 
laires ou  même  de  la  stase  dans  ces  veines  ;  les  signes  les  plus  constants 
sont  le  souffle  et  le  pouls  hépatique.  Déplus,  il  n'y  a  aucun  trouble  du  côté 
des  différents  organes,  aucun  trouble  de  la  petite  circulation,  pas  de 
stase  rénale  ou  d'albuminurie  ;  la  cellule  hépatique  est  suffisante  ;  on 
ne  trouve  pas  d'urobiline  dans  les  urines  et  l'épreuve  de  la  glycosurie 
alimentaire  reste  négative. 

Évolution. 

L'insuffisance  tricuspidienne  n'est  pas  une  maladie  autonome,  mais  bien 
la  conséquence  d'états  morbides  très  divers;  elle  a  par  conséquent  une 
marche  des  plus  variables. 

L'insuffisance  organique  endocardique  a  une  évolution  longue  ;  elle  peut 
rester  longtemps  compensée  pendant  huit  ou  dix  ans.  Néanmoins,  à  la 
longue,  sous  l'influence  des  efforts  et  de  la  fatigue,  l'oreillette  droite  se  laisse 
dilater,  le  ventricule  lui-même  perd  son  énergie  contractile,  d'oïi  apparition 
des  troubles  de  décompensation.  Le  malade  a  de  l'anxiété  respiratoire,  il 
est  dyspnéique,  même  quand  il  ne  fait  aucun  mouvement.  On  entend  dans 
toute  la  poitrine  des  râles  muqueux  et  sous-crépitants,  avec  prédominance 
aux  bases.  Parfois  aussi,  il  existe  un  double  épanchement  plus  important 
à  droite,  et  surtout  à  gauche.  Le  malade  est  cyanosé,  ses  lèvres,  sa  langue, 
ses  muqueuses  et  ses  conjonctives  sont  bleuâtres  et  violacées.  On  voit 
sur  le  nez  et  les  pommettes  des  varicosités  veineuses;  l'œil  est  brillant, 
injecté,  comme  saillant. 

Comme  signes  d'une  tension  veineuse  exagérée  dans  la  veine  cave  infé- 
rieure, le  foie  est  gros  et  douloureux;  il  y  a  de  l'urobiline  dans  les  urines 
et  la  cellule  hépatique  est  déjà  altérée  ;  il  y  a  de  l'ascite  et  une  circulation 
veineuse  abdominale  complémentaire.  Les  pieds  sont  violacés  et  pré- 
sentent des  marbrures  ;  il  existe  du  refroidissement.  Un  caractère  essen- 
tiel de  l'asystolie  du  cœur  droit,  c'est  la  précocité  de  l'ascite  qui  peut 
prendre  parfois  des  dimensions  énormes.  La  ponction  n'est  que  pallia- 
tive, le  liquide  se  reproduit  avec  une  rapidité  désespérante.  Les  urines  sont 
|rares,  foncées  en  couleur,  parfois  albumineuses.  Les  fonctions  cérébrales 
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sonl  troublées,  on  observe  des  maux  de  tète  tenaces,  du  subdélire  ou  des 
hallucinations. 

Pour  l'insuffisance  fonctionnelle ,  la  marche  est  différente,  suivant  que 
cette  insuffisance  survient  au  cours  de  lésions  mitrales,  endocardiques  ou 
péricardiqiies,  ou  à  la  suite  des  affections  gastro-intestinales.  Dans  le  premier 
cas,  elle  apparaît  dès  que  le  myocarde  commence  à  faiblir,  elle  constitue 
un  symptôme  de  Tasystolie  confirmée  ;  elle  est  remarquable  par  ses  réci- 
dives qui  surviennent  continuellement  et  à  de  très  courts  intervalles. 
Elle  se  reproduit  chaque  fois  que  les  malades  font  des  écarts  de  régime 
ou  se  livrent  à  des  travaux  même  modérés.  Alors  le  ventricule  droit  se 
laisse  distendre;  la  valvule  tricuspide,  dont  le  point  d'insertion  des  cor- 
dages tendineux  s'écarte,  devient  insuffisante  et  il  en  résulte  à  chaque 
systole  le  reflux  de  l'ondée  ventriculaire  dans  l'oreillette  et  les  veines 
caves.  Par  un  traitement  et  une  hygiène  appropriés,  le  muscle  cardiaque 
retrouve  son  énergie  contractile  et  le  ventricule  reprend  ses  dimensions 
normales  ;  les  accidents  sont  conjurés,  l'insuffisance  disparaît  jusqu'à  ce 
que  survienne  à  nouveau  la  fatigue  du  myocarde.  A  la  longue,  ce  dernier 
ne  réagit  plus  aux  toni-cardiaques,  l'asystolie  est  irréductible,  l'insuffi- 
sance est  permanente  et  la  mort  survient. 

Dans  les  cardiopathies  réflexes ,  l'insuffisance  Iricuspidienne  est  un 
phénomène  exceptionnel,  elle  a  un  mode  de  début  brusque,  une  évolu- 
tion rapide,  une  gravité  beaucoup  moindre.  , 

Au  cours  des  affections  broncho-pulmonaires,  elle  constitue  une  com- 
plication facilement  enrayée  au  début,  mais  qui  se  reproduit  fréquem- 
ment sous  l'influence  des  mêmes  causes.  L'évolution  est  liée  dans  ces 
cas  à  l'état  d'intégrité  du  myocarde  qui,  la  plupart  du  temps,  est  envahi 
par  un  processus  scléreux. 

Diagnostic. 

Le  diagnostic  de  l'insuffisance  tricuspidienne  repose  moins  sur  l'auscul- 
tation du  cœur  lui-même  que  sur  l'examen  de  la  circulation  veineuse  géné- 
rale. Comme  pour  l'insuffisance  aortique  dont  les  symptômes  artériels 
sont  au  premier  rang,  l'insuffisance  tricuspidienne  est  caractérisée  avant 
tout  par  le  sijndromc  veineux,  car  le  souffle  peut  manquer,  et  quand 
il  existe,  il  n'est  pas  toujours  facile  de  le  différencier  d'un  souffle 
mitral.  Donc,  il  est  juste  de  dire  que  le  souffle  valvulaire  n'a  qu'une 
valeur  relative  pour  le  diagnostic  de  l'insuffisance  tricuspidienne,  tandis 
que  le  pouls  veineux  vrai  est  d'une  importance  beaucoup  plus  grande'. 

'  F.  RiEGEL.  Berl.  kl.  Woch..  1886. 
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J'ajoute  que  c'est  le  syndrome  veineux  tout  entier  (battements  du  foie, 
battements  et  pouls  veineux  des  jugulaires,  pouls  hépato-jugulaire,  plé- 
thore veineuse)  qui  a  de  l'importance. 

Cliniquement,  le  diagnostic  se  pose  de  la  manière  suivante  ;  1°  Y  a-t-il 
insuffisance  tricuspidienne  ;  2°  Est-elle  organique  ou  fonctionnelle,  et  si 
elle  est  fonctionnelle,  quelle  est  sa  variété  étiologique  ?  Autant  de  ques- 
tions d'oîi  découlent  le  pronostic  et  le  traitement. 

1"  V  a-t-ii  insuffisance  tricuspidienne?  —  Il  est  le  plus  ordinairement 
facile  de  reconnaître  cette  lésion  valvulaire  quand  elle  existe  réellement; 
ce  qui  l'est  moins,  c'est  de  lui  rapporter  certains  signes  qui  en  imposent 
absolument  pour  elle.  Malgré  la  rareté  du  fait,  quand  chez  un  rhumati- 
sant, on  constatera  un  souffle  rude,  râpeux,  systolique  dont  le  maximum 
se  trouve  à  la  base  de  l'appendice  xiphoïde,  un  foie  pulsatile  par  régur- 
gitation et  des  battements  jugulaires  systoliques,  on  peut  affirmer  le  diag- 
nostic d'insuffisance  tricuspidienne  d'origine  endocardique.  Un  autre  fait 
vient  encore  appuyer  le  diagnostic  :  c'est  la  coexistence  presque  cons- 
tante du  rétrécissement  tricuspidien  qui  se  révèle  par  la  dilatation  perma- 
nente des  veines  jugulaires  et  l'absence  d'affaissement  diastolique.  De 
même,  quand  dans  le  cours  d'une  lésion  cardiaque  arrivée  à  la  période 
d'asystolie,  indépendamment  d'un  bruit  de  souffle  doux  et  filé,  situé  au 
niveau  du  bord  gauche  du  sternum  vers  l'insertion  du  4"  ou  5^  cartilage 
costal  gauche,  on  percevra  un  gros  foie  pulsatile  et  douloureux  par  reflux 
et  stase  et  le  pouls  veineux  jugulaire,  on  devra  admettre  une  insuffi- 
sance fonctionnelle  par  insuffisance  cardiaque  et  dilatation  du  ventricule 
droit. 

Cependant  il  importe  de  signaler  des  causes  d'erreur  possible  faisant 
croire  à  la  présence  d'une  insuffisance  tricuspidienne  qui  n'existe  pas. 
Ces  causes  d'erreur  tiennent  à  une  interprétation  défectueuse  des  signes 
cardinaux  de  l'affection.  En  l'absence  de  battements  veineux  systoliques, 
le  souffle  perçu  dans  la  région  xiphoïdienne  n'est  sûrement  pas  lié  à  l'exis- 
tence d'une  insuffisance  tricuspidienne.  Le  souffle  cardio-pulmonaire  de 
cette  région  est  extrêmement  rare.  En  vérité,  il  semble  impossible  de 
confondre  les  souffles  mitral  et  tricuspidien  :  l'un  siège  à  la  pointe  même, 
est  rude,  râpeux,  en  jet  de  vapeur  et  se  propage  dans  l'aisselle  gauche  et 
dans  le  dos;  l'autre  est  doux, filé,  a  peu  de  tendance  à  se  diffuser  et  se 
propage  parfois  dans  l'aisselle  droite.  Le  seul  cas  où  ces  distinctions 
peuvent  servir,  c'est  quand  une  lésion  mitrale  en  asystolie  se  complique 
d'insuffisance  tricuspidienne.  L'évolution  de  ces  souffles  est  absolument 
différente,  le  souffle  tricuspidien  s'atténue  et  disparaît  par  le  repos  et  la 
digitale  ;  le  souffle  mitral,  au  contraire,  dont  l'intensité  diminue  en  même 
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temps  (jue  l'énergie  contractile  du  myocarde,  devient  plus  net  par  le 
traitement. 

On  constate  aussi  parfois,  après  l'accoucliement,  un  souffle  systolique 
xiplioïdien  rude  localisé,  superficiel.  Angel  Money  l'a  décrit,  et  Samson 
l'attribue  aux  brusques  changements  de  la  circulation  cardiaque  après  la 
délivrance,  à  la  fatigue  du  cœur  pendant  le  travail  de  l'accouchement. 

Le  point  délicat,  pour  le  diagnostic  de  l'insuffisance  tricuspidienne,  est 
l'interprétation  exacte  des  battements  hépatiques  et  du  pouls  veineux 
jugulaire.  Il  existe  une  variété  de  pouls  hépatique  qui  a  une  grande  ana- 
logie avec  le  pouls  caractéristique  de  l'insuffisance  tricuspidienne.  Le  pre- 
mier traduit  l'hypertrophie  de  l'oreillette  droite  ;  sous  l'influence  de  ses 
contractions,  il  se  fait  dans  le  foie  une  stase  sanguine  persistante  et  une 
congestion  chronique.  Mais  tandis  que  le  pouls  hépatique  auriculaire  est 
présystolique,  puisque  la  contraction  de  l'oreillette  a  lieu  dans  le  grand 
silence,  le  pouls  hépatique  ventriculaire  est  nettement  systolique.  11  est 
facile  d'établir  cette  distinction  en  explorant  simultanément  le  foie  et  le 
pouls  radial,  ou  mieux  en  enregistrant  simultanément  à  l'aide  de  l'appareil 
de  Marey  les  pouls  hépatique  et  radial. 

11  est  des  cas  où  ces  pulsations  ne  sont  pas  dues  au  foie  lui-même  ;  elles 
sont  transmises  par  le  cœur  ou  par  l'aorte.  11  existe  en  effet  chez  les  ner- 
veux, particulièrement  chez  les  femmes,  des  pulsations  épigastriques  ;  de 
môme  après  des  hémorragies  chez  les  anémiques  dont  l'impulsion  du 
cœur  devient  très  énergique.  Dans  ces  cas,  le  foie  n'/cst  pas  augmenté  de 
volume  et  le  cœur  est  indemne  de  toute  lésion.  D'ailleurs  on  s'aperçoit 
vite  que,  s'il  y  a  battement,  il  n'y  a  jamais  d'expansion. 

Un  anévrysme  de  l'aorte  abdominale  peut  communiquer  ses  bat- 
tements avec  son  expansion  au  foie  et  en  imposer  pour  un  foie  pulsatile. 
Les  douleurs  fixes  de  l'anévrysme,  l'état  du  pouls  dans  les  artères  fémo- 
rales d'une  part,  l'absence  des  signes  cardiaques  d'autre  part  facilitent  le 
diagnostic. 

Nous  avons  signalé  des  battements  hépatiques  dans  l'insuffisance 
aortique,  et  l'on  doit  admettre  la  possibilité  d'un  soulèvement  du  foie 
par  les  battements  exagérés  de  l'aorte.  Ainsi,  chez  certains  malades 
atteints  d'insuffisance  aortique  avec  dilatation  générale  du  système 
artériel,  on  peut  constater  un  pouls  veineux  jugulaire  et  des  battements 
hépatiques  qui  font  penser  à  une  insuffisance  tricuspidienne,  bien  qu'il 
n'y  ait  pas  de  souffle  systolique.  Le  tracé  comparatif  de  la  jugulaire  et 
du  foie  montre  alors  que  le  pouls  jugulaire  est  présystolique  et  le  pouls 
hépatique  systolique,  ce  qui  prouve  que  les  battements  du  foie  doivent 
être  transmis  par  l'aorte.  Dans  ces  cas,  il  n'y  a  pas  d'expansion  carac- 
téristique de  la  régurgitation  veineuse,  mais  seulement  un  soulèvement 
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en  bloc.  On  observe  encore  ces  baLLeraenls  hépatiques  transrais  dans  la  ma- 
ladie de  Basedo\v. 

Le  pouls  veineux  jugulaire,  signe  de  l'insuffisance  tricuspidienne, 
peut  être  confondu  avec  le  pouls  veineux  auriculaire  et  avec  le  pouls 
veineux  transmis.  Ces  battements  jugulaires  peuvent  même  exister  à 
l'état  physiologique  chez  des  sujets  qui  n'ont  pas  de  valvule  à  l'entrée 
de  leurs  veines  ou  apparaître  sous  forme  d'expansion  sous  l'influence 
des  mouvements  respiratoires,  pendant  l'expiratiom.  Il  n'y  a  pas  alors 
de  battement,  à  proprement  parler.  Tandis  que  le  pouls  jugulaire  dans 
l'insuffisance  tricuspidienne  est  systolique  et  assez  fort,  le  pouls  dû  à  la 
contraction  de  l'oreillette  droite  est  présystolique  et  toujours  faible,  la 
contraction  de  l'oreillette  étant  peu  vigoureuse.  Les  tracés  pris  sur  la 
radiale  et  sur  la  jugulaire  démontrent  très  nettement  ces  faits.  Clinique- 
ment  on  s'en  rend  compte  en  appliquant  sur  la  veine  de  petits  papiers, 
de  petits  drapeaux  qui  sont  agités  d'oscillations  ;  il  suffit  alors  de  noter 
le  temps  de  ces  oscillations  par  rapport  à  la  systole  cardiaque. 

Le  pouls  jugulaire  transmis,  dii  aux  battements  exagérés  des  carotides 
est  systolique  ;  on  le  rencontre  dans  l'insuffisance  aortique  et  la  maladie 
de  Basedow,  ou  dans  l'insuffisance  mitrale  ;  les  veines  sont  gonflées  et 
turgides  ;  mais  il  s'agit  bien  plutôt  d'une  ondulation  générale  du  cou 
que  de  battements  jugulaires. 

2°  V insuffisance  csl-ellc  organique  ou  fonctionnelle?  —  Toutes  deux 
sont  caractérisées  par  un  souffle,  des  battements  hépatiques,  un  pouls 
jugulaire.  Le  souffle  de  l'insuffisance  organique  est  rude,  râpeux,  celui  de 
l'insuffisance  fonctionnelle  est  doux,  filé  ;  il  diminue  dans  la  position 
assise  et  pendant  l'expiration,  augmente  au  contraire  dans  la  position 
couchée  et  l'inspiration.  L'insuffisance  organique  est  souvent  accompa- 
gnée de  rétrécissement  tricuspidien  ;  le  cœur  est  de  volume  normal 
comme  le  révèlent  la  percussion  et  la  radiographie,  dans  l'insuffisance 
organique  ;  la  matité  cardiaque  transversale  est  très  augmentée  dans 
l'insuffisance  fonctionnelle.  Le  foie  pulsatile  est  moins  gros  dans  l'insuf- 
fisance organique;  il  s'accompagne  à  la  fois  de  stase  et  de  reflux  dans 
l'insuffisance  fonctionnelle. 

Malgré  ces  nuances,  parfois  suffisantes  pour  les  différencier,  c'est  sur 
l'évolution  de  ces  deux  variétés  qu'il  faut  baser  le  diagnostic.  L'insuf- 
fisance fonctionnelle  peut  diminuer  par  le  repos  et  la  digitale  ;  l'insuf- 
fisance organique  est  une  affection  cardiaque  persistante,  incurable  avec 
des  symptômes  permanents. 
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Pronostic. 

Par  les  troubles  veineux  et  les  stases  viscérales  qu'elle  entraîne  rapide- 
ment, l'insuffisance  tricuspidienne  a  un  pronostic  des  plus  sombres; 
cependant  le  pronostic  dépend  moins  de  la  lésion  elle-même  que  de  l'état 
du  myocarde.  En  effet,  dans  l'asystolie  aiguë,  accidentelle  et  transitoire, 
le  myocarde  se  laisse  forcer  et  le  ventricule  droit  se  dilate  sous  l'influence 
d'un  excès  de  tension  dans  la  circulation  pulmonaire.  Il  est  parfaitement 
entendu  que,  dans  ces  cas,  le  muscle  cardiaque  est  altéré;  son  altération 
antérieure  est  nécessaire  pour  expliquer  ces  accidents.  Cette  dilatation 
survient  dans  le  cours  du  rétrécissement  mitral,  rarement  à  la  suite 
de  réflexes  partis  de  l'estomac,  des  voies  biliaires  ou  de  l'intestin,  plus 
souvent  dans  le  cours  des  affections  scléreuses  du  poumon  et  dans  les 
cas  de  déformation  thoraciquc.  Les  accidents  graves  qui  résultent  de  l'en- 
gorgement du  ventricule  droit  et  de  l'insuffisance  de  sa  valvule  sont  vite 
conjurés  et  les  malades,  leur  crise  terminée,  recouvrent  un  état  de  santé 
en  apparence  satisfaisant. 

Il  n'en  est  pas  de  même  pour  l'asystolie  à  répétition  qui  survient  dans 
les  cardiopathies  valvulaires,  la  symphyse  cardiaque  et  la  cardio-sclérose. 
Si  le  malade  s'est  déjà  soigné,  s'il  a  épuisé  l'action  des  médicaments 
toni-cardiaques,  le  pronostic  est  grave,  car  il  devient  difficile  de  rendre  au 
cœur  son  énergie  contractile.  Les  accidents  dans  ces  cas  se  produisent 
aussitôt  que  le  malade  veut  reprendre  un  travail  même  modéré  ou  aban- 
donne le  régime  sévère  auquel  il  a  été  soumis. 

Le  pronostic  est  encore  plus  sombre  dans  l'asystolie  irréductible  qui 
résulte  de  la  déchéance  complète  du  muscle  cardiaque  ;  les  stases  viscé- 
rales ont  entraîné  peu  à  peu  la  sclérose  des  organes,  le  malade  tombe 
dans  la  cachexie  cardiaque,  et  l'insuffisance  tricuspidienne  dans  ces  condi- 
tions annonce  une  fin  prochaine. 

L'insuffisance  tricuspidienne  organique  a  un  pronostic  différent  :  elle 
est  irrémédiable,  elle  ne  peut  guérir.  Les  malades  sont  des  infirmes  car- 
diaques qui  voient  survenir  leurs  accidents  aussitôt  qu'ils  veulent 
reprendre  leurs  occupations.  Toutefois,  si  le  pronostic  est  sévère  au  point 
de  vue  fonctionnel,  il  l'est  moins  au  point  de  vue  de  la  vie,  puisqu'on  a 
vu  les  accidents  de  décompensation  ne  survenir  qu'après  dix  ou  quinze  ans. 

Il  reste  à  examiner  une  autre  question  :  Existe-il  une  influence  tricus- 
pidienne en  quelque  sorte  p/ii/siologiquc? 

Autrefois,  Hunter  avait  fait  la  remarque  que  les  valvules  du  cœur  droit 
ne  ferment  pas  aussi  complètement  les  orifices  que  celles  du  cœur  gaiiche, 
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de  sorte  qu'à  l'état  normal  il  y  aurait  presque  constamment,  d'après 
Adams,  un  léger  reflux  sanguin  dans  l'oreillette  droite.  Plus  tard,  en  1837, 
Th.  Wilkinson  Ring  a  insisté  sur  le  rôle  de  «  soupape  de  sûreté  »  que 
remplirait  la  valvule  tricuspide  à  l'état  physiologique  et  même  patholo- 
gique, puisque  son  insuffisance  serait  capable  en  abaissant  l'hypertension 
pulmonaire,  de  prévenir  des  complications  graves  :  congestions  et  apo- 
plexie pulmonaires,  hémoptysies.  Il  en  résulterait  que  dans  cerlains  cas, 
l'insuffisance  tricuspidienne  doit  être  pour  ainsi  dire  respectée  et  qu'elle 
doit  être,  en  tout  cas,  très  modérément  combattue  par  la  digitale'. 

*  Adams.  Citation  de  Stokrs.  Th.  Wilkinson  King.  Essay  on  the  sal'ety  valve  function  in 
the  right  ventricule  of  the  humanheart,  Giafshosp.  reports,  1837. 
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Il  résulte  d'une  statistique  déjà  ancienne  de  Chambers,  que  sur  un 
total  de  3.")^)  maladies  du  cœur,  on  a  trouvé  124  fois  des  lésions  simul- 
tanées des  orifices  aortique  et  mitral,  iO\)  fois  des  lésions  mitrales  isolées, 
10  fois  des  lésions  tricuspides,  et  2  fois  des  lésions  des  orifices  aortique 
et  tricuspide.  Ma  statistique  portant  sur  un  nombre  plus  considérable 
d'affections  valvulaires  ("11))  est  un  peu  différente  :  357  affections 
mitrales  et  aortiques,  231  affections  mitrales  isolées,  82  affections  mitrales 
et  tricuspides,  25  affections  organiques  isolées  de  la  tricuspide,  19  lésions 
aortiques  et  tricuspides  combinées,  5  affections  du  cœur  gauche  et  de 
l'artère  pulmonaire. 

Deux  ans  avant  l'auteur  anglais,  C.  Forget  avait  établi  une  règle 
clinique  qui  reste  toujours  vraie  au  point  de  vue  des^effets  résultant  des 
lésions  valvulaires  combinées.  Pour  celles-ci,  dit-il,  ce  qu'il  importe, 
c'est  de  constater  quel  est  l'oriGce  dont  la  lésion  est  prédominante.  Et  il 
montre  à  l'appui  un  cas  où  il  y  avait  un  rétrécissement  égal  des  deux 
orifices  aortique  et  mitral.  Ici,  la  lésion  aortique  est  comme  non  avenue 
quand  elle  ne  surpasse  pas  la  lésion  mitrale  :  car,  le  ventricule  gauche 
ne  recevant  pas  plus  de  sang  qu'il  n'en  peut  émettre,  et  les  orifices 
étant  égaux,  il  doit  conserver  ses  proportions  normales 

Pour  savoir  si  une  affection  valvulaire  est  prédominante  sur  l'autre, 
on  aurait  tort  de  s'appuyer  seulement  sur  l'intensité  du  souffle  ;  car,  il 
existe  des  rétrécissements  orificiels  très  serrés  presque  aphones  ou  avec 
un  souffle  à  peine  accusé.  Il  faut  encore  considérer  l'importance  des  troubles 
fonctionnels.  Par  exemple,  un  malade  est  atteint  d'insuffisance  mitrale 
et  aortique  ;  le  souffle  systolique  de  la  pointe  est  très  fort,  le  souffle  dia- 
stolique  de  la  base  très  faible,  et  cependant  les  troubles  fonctionnels 
appartenant  à  Tinsuftisance  aortique  sont  prédominants  :  pâleur  de  la 
face  et  des  téguments,  battements  artériels  du  cou,  pouls  radial  régulier 

'  CiiAMBEus.  llrit.  and  foreiin/ iiieil .  cliir.  review,  1853.  G.  Fohget.  Précis  des  mal.  du 
cœur,  des  i^aisseau.r  et  du  sanf/.  Paris.  1851. 
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eL  vibrant,  absence  de  dyspnée  et  de  congestions  viscérales.  Ce  malade, 
malgré  l'intensité  du  souffle  mitral,  est  donc  surtout  un  aortique,  ce  qui 
prouve  une  fois  de  plus,  que  dans  les  cardiopathies  les  troubles  fonction- 
nels ont  une  importance  plus  grande  que  les  signes  physiques. 

Étiologie  ;  pathogénie. 

1°  11  y  a  des  lésions  valvulaires  du  cœur  gauche  et  du  cœur  droit 
consécutives  à  d'autres  affections  valvulaires,  à  des  affections  du  myo- 
carde et  du  péricarde,  fait  exprimé  ainsi  par  Bouillaud  :  «  Diverses 
maladies  du  cœur  peuvent  elles-mêmes  devenir  causes  déterminantes 
d'autres  maladies  de  cet  organe.  »  Dans  cette  catégorie  se  trouvent  : 
l'insuffisance  tricuspidienne  succédant  au  rétrécissement  mitral  et  à 
toutes  les  maladies  valvulaires  ou  autres  arrivées  à  la  période  asystolique; 
l'insuffisance  mitrale  à  l'insuffisance  aortique,  et  quelquefois  au  rétrécis- 
sement aortique  par  suite  de  la  dilatation  progressive  du  ventricule  gauche 
et  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire;  l'insuffisance  pulmonaire  rarement 
consécutive  à  la  sténose  mitrale  ;  l'insuffisance  mitrale  consécutive  à  la 
dilatation  progressive  du  cœur  gauche  dans  une  période  avancée  de  la 
cardio-sclérose  ;  l'insuffisance  de  tous  les  orifices,  sauf  de  l'orifice  pul- 
monaire, consécutive  à  la  symphyse  péricardique. 

Comme  on  le  voit  et  comme  nous  l'avons  démontré  en  étudiant  les 
maladies  valvulaires  aortiques  et  les  maladies  mitrales,  les  premières 
peuvent  arriver  à  déterminer  consécutivement  une  insuffisance  de  l'orifice 
auriculo-ventriculaire  gauche,  elles  se  mitralisent,  tandis  que  les  secon- 
des retentissent  plus  particulièrement  sur  le  cœur  droit  pour  donner  lieu 
aune  insuffisance  tricuspidienne.  Mais,  jamais  la  sténose  mitrale  n'arrive 
à  produire  consécutivement  une  affection  aortique,  pas  plus  que  la  sténose 
tricuspidienne  une  lésion  de  l'orifice  pulmonaire'. 

Toutes  les  lésions  orificielles  du  cœur  droit  consécutives  à  celles  de 
l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  sont  dues  à  l'excès  de  pression 
sanguine  s'exerçant  en  amont  de  l'obstacle.  C'est  à  la  même  pathogénie 
qu'il  convient  d'attribuer  certaines  communications  interventriculaires 
que  l'on  observe  parfois  au  cours  d'un  rétrécissement  pulmonaire  acquis. 

^  Gaiudneu  et  Kn'ox  {Brit.  ined.  Jonrn.,  1876)  décrivent  dans  une  observation  un  soutîle 
systolique  à  caractère  superficiel  siégeant  à  la  partie  externe  et  inférieure  du  3"  cartilage 
costal  gauche  par  suite  de  la  compression,  par  l'aorte  dilatée,  de  Tinfundibulum  et  de 
l'origine  de  l'artère  pulmonaire.  L.  Popoff  parle,  au  cours  d'une  myocardite  chronique, 
d'un  souffle  systolique  et  présystolique  (insuffisance  et  rétrécissement  mitral,  fonctionnels 
et  temporaires).  Le  rétrécissement  mitral  se  comprend  difficilement,  quoique  l'auteur 
cherche  à  l'expliquer  par  l'hypothèse  de  contractions  irrégulières  du  ventricule  et  de 
l'oreillette,  la  contraction  de  celle-ci  coïncidant  avec  celle  de  l'orifice  auriculo-ventricu 
laire.  [Saint  Petersburger  ined.  Woch.,  1903.) 


718 


MALADIKS  DR  I.'rnDOCARDK 


Sous  l'influence  de  l'hypertension  souvent  considérable  que  cette  sténose 
produit  dans  le  ventricule  droit,  on  voit  la  cloison  intervenlriculaire 
refoulée  vers  le  ventricule  gauche,  et  si  un  travail  d'endo-myocardite  a 
pu  affaiblir  sa  résistance,  on  a  vu  la  partie  supérieure  de  cette  cloison 
normalement  plus  faible  [undc fcndcd  spacr  de  Peacock)  se  rompre  au 
point  de  faire  communiquer  à  ce  niveau  les  deux  cavités  ventriculaires. 
C'est  peut-être  par  le  môme  mécanisme  qu'a  pu  se  produire  une  commu- 
nication interventriculaire  chez  un  malade  atteint  d'insuffisance  et  de  sté- 
nose des  orifices  aortique  et  mitral'. 

L'hypertension  artérielle,  comme  dans  la  néphro-sclérose  et  le  rétré- 
cissement congénital  de  l'aorte  au  niveau  de  la  sous-clavière,  déter- 
mine encore  consécutivement  une  dilatation  de  la  crosse  aortique  et 
parfois  une  insuffisance  fonctionnelle  de  l'orifice  aortique.  Ces  faits  sont 
connus  et  ont  été  suffisamment  étudiés.  Ils  ne  font  pas  partie  de  nos 
statistiques  qui  comprennent,  non  pas  les  lésions  consécutives,  mais 
seulement  les  affections  produites  à  peu  près  simultanément  par  les 
mêmes  causes.  Cependant,  au  sujet  de  la  sténose  congénitale  de  l'aorte, 
on  a  mis  récemment  en  doute  l'existence  de  l'hypertension  considérable, 
capable  de  produire  des  désordres  mécaniques  graves  du  cœur  et  de 
l'aorte,  désordres  que  nous  avons  déjà  parlé  (t.  I,  p.  59).  D'après 
L.  M.  Bonnet  (de  Lyon),  il  n'y  a  pas  ici  d'hypertension  marquée,  et  il  ne 
saurait  y  en  avoir.  C'est  là  une  affirmation  erronée,  et  en  plus  des  observa- 
tions concluantes  que  nous  avons  citées,  on  peut  encore  ajouter  celle 
de  Ferrand  relative  à  une  insuffisance  sigmoïdienne  développée  à  la 
suite  d'une  sténose  congénitale  de  l'isthme  de  l'aorte'-. 

2°  La  même  cause  (par  exemple,  le  rhumatisme  au  premier  rang,  la 
goutte,  la  sclérose  et  l'atliérome  artériel)  peut  atteindre  simultanément 
le  même  orifice  pour  produire  à  la  fois  son  rétrécissement  et  son 
insuffisance,  ou  les  deux  orifices  du  cœur  gauche,  plus  rarement  à  la  fois 
ceux  du  cœur  gauche  et  du  cœur  droit.  Dans  les  attaques  sévères  de 
rhumatisme  infantile,  tous  les  éléments  du  cœur  peuvent  être  atteints, 
(endocarde,  péricarde,  myocarde),  il  s'agit  d'une  véritable  pancardite,  et 
c'est  ainsi  qu'on  observe  une  cardiopathie  des  plus  complexes,  l'endocar- 
dite ayant  déterminé  simultanément  des  lésions  valvulaires  des  orifices 
mitral,  aortique  et  tricuspidien,  en  même  temps  que  des  insuffisances 
fonctionnelles  consécutives  à  la  symphyse  péricardique.  C'est  là  ce  qu'on 
peut  appeler  avec  Duroziez,  le  «  grand  cœur  rhumatismaP  ».  Dans  l'une 

'  DuuoziEZ.  Gaz.  hebd.,  1863.  Soc.  de  méd.  de  Paris  et  Union  médicale,  1891.  —  -  L.  M.  Bon- 
net. La  sténose  congénitale  de  l'aorte.  Rev.  de  méd.,  1903.  Ferr.vkd,  Sem.  méd..  1896. 
—  ^  Di  ROziEZ,  Un.  méd.,  1896. 
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de  ses  observations,  nous  voyons  un  malade  de  30  ans,  mort  à  43  ans, 
atteint  d'insuffisance  et  de  rétrécissement  des  deux  orifices  auriculo- 
ventriculaires,  d'insuffisance  aortique,  d'adliérence  générale  du  péri- 
carde et  de  la  plèvre  gauche,  le  tout  d'origine  rhumatismale.  Dans  une 
autre,  chez  un  jeune  homme  de  16  ans,  un  rhumatisme  articulaire  aigu 
généralisé  survenu  un  an  auparavant  et  ayant  duré  six  mois,  avait 
déterminé  des  lésions  valvulaires  très  graves  à  tous  les  orifices  sauf  à 
l'orifice  pulmonaire  avec  péricardite  et  péritonite  généralisée,  quoique 
légère.  Cette  grande  maladie  rhumatismale  du  cœur,  caractérisée  par  la 
généralisation  de  la  lésion  à  toutes  les  valvules,  au  péricarde,  au 
myocarde,  aux  artères  et  même  aux  veines,  s'observait  plus  souvent 
autrefois,  alors  que  la  médication  salicylée  était  inconnue.  Mais  encore 
aujourd'hui,  avec  cette  médication,  l'endocardite  rhumatismale  peut 
toujours  se  généraliser  et  affecter  d'emblée  les  divers  orifices. 

D'autres  fois,  c'est  à  la  suite  de  plusieurs  attaques  d'endocardite  rhu- 
matismale que  les  orifices  sont  successivement  atteints.  D'autres  fois 
encore,  l'inflammation  endocardique  se  propage  à  une  valvule  de  l'orifice 
voisin  par  contiguïté  de  tissu,  et  c'est  ainsi  que  l'endocardite  mitrale  se 
propage  aux  sigmoïdes  de  l'aorte  et  réciproquement.  C'est  encore  par  le 
même  mécanisme  que  l'endartérite  atteint  simultanément  ou  par  propa- 
gation l'orifice  aortique  et  la  grande  valve  mitrale  qui  appartient  au 
système  artériel.  C'est  enfin  pour  la  même  raison  que  le  rétrécissement 
sous-aortique  procède  le  plus  souvent  du  rétrécissement  mitral. 

3°  Les  lésions  valvulaires  d'origine  endocardique  peuvent,  chez  certains 
sujets  atteints  par  la  suite,  d'artério-sclérose,  devenir  franchement 
artérielles  ou  de  nature  endartérique.  C'est  là  un  fait  assez  fréquent  sur 
lequel  à  tort  les  cliniciens  gardent  le  silence  ;  et  cependant,  il  a  une 
grande  importance  au  point  de  vue  pratique.  Dans  l'enfance  ou  même 
plus  tard  de  15  à  25  ans,  une  endocardite  rhumatismale  a  donné  lieu  à 
une  lésion  orificielle.  La  maladie  accomplit  son  évolution  jusqu'à  l'asys- 
tolie  ou  l'hyposystolie,  quand  vers  l'âge  de  30  à  40  ans,  la  sclérose 
artérielle  accomplit  son  œuvre  avec  ses  lésions  atteignant  tout  le  système 
vasculaire,  le  myocarde  et  les  reins.  rDe  ce  jour,  la  maladie  qui  s'est 
artérialisée  modifie  son  évolution,  elle  ne  se  traduit  pas  seulement  par 
des  troubles  mécaniques  liés  à  la  lésion  valvulaire,  mais  encore  par  des 
phénomènes  toxiques  contre  lesquels  la  thérapeutique  doit  surtout  lutter, 
comme  elle  doit  combattre  une  asystolie  complexe  où  l'intoxication  joue 
un  grand  rôle,  la  toxi-asystolie. 

4°  Les  lésions  congénitales  du  cœur  peuvent  produire,  soit  par 
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endocardile  fœlalc.  soit  par  un  simple  arrêt  de  développement  valvu- 
laire,  des  lésions  valvulaires  complexes.  L'une  des  plus  Iréquentcs  est 
l'association  du  rétrécissement  tricuspidien  au  rétrécissement  mitral 
congénital. 

Clinique. 

I.  — S/rnose  cl  insuffisance  inilraloi.  —  De  toutes  les  lésions  valvu- 
laires combinées,  la  plus  fréquente  est  ce  qu'on  a  appelé  la  «  maladie 
mitrale  »,  c'est-à-dire  la  sténose  unie  à  l'insuffisance  de  ToriGce  auriculo- 
ventriculaire  gauche.  Pour  quelques  auteurs  il  n'y  aurait  même  jamais 
de  sténose  mitrale  sans  un  certain  degré  d'insuffisance,  et  à  ce  sujet  de 
nombreuses  discussions,  certainement  oiseuses,  ont  eu  cours  dans  la 
science.  Sans  doute,  l'anatomie  pathologique  paraît  démontier  assez 
souvent  que  les  lésions  d'endocardite  chronique  alîectant  non  seulement 
les  bords  valvulaires,  mais  encore  les  cordages  tendineux,  ne  peuvent 
pas  produire  un  rétrécissement  mitral  isolé  sans  un  léger  degré  d'incon- 
nivence  valvulaire.  Mais,  ce  qui  est  vrai  au  point  de  vue  anatomique 
peut  ne  pas  le  devenir  au  point  de  vue  clinique,  et  il  faut  faire  une 
distinction  capitale  entre  une  insuffisance  valvulaire  simplement 
uiiaioin'Kjue  ne  se  traduisant  par  aucun  trouble  cardiaque  pendant  la  vie, 
et  l'insuffisance  clinique  se  manifestant  au  contraire  par  tous  les 
symptômes  spéciaux  à  cette  maladie.  Cela  est  si  yvdJx  que  nous  avons 
vu  plusieurs  auteurs  signaler  autrefois  une  insuffisance  physiologique  de 
la  valvule  tricuspide  \ 

Tantôt  les  deux  altérations  anatomiques  , rétrécissement  et  insuffisance, 
se  produisent  et  s'installent  définitivement  à  la  suite  de  l'endocardite 
mitrale,  et  la  symptomatologie,  que  nous  résumerons  plus  loin,  est  celle 
des  deux  maladies  réunies;  tantôt  les  deux  affections  valvulaires  se 
succèdent,  et  Duroziez  avait  admis  que  le  rétrécissement  mitral  pur  est 
le  plus  souvent  précédé  par  une  période  plus  on  moins  longue  d'insuf- 
fisance de  la  valvule  auriculo-ventriculaire.  Antérieurement,  O'Ferral 
(de  Dublin)  avait  noté  expressément  ce  fait.  D'après  lui,  la  maladie 
mitrale  est  due  au  rétrécissement  et  à  la  dilatation  de  l'orifice,  l'insuffi- 
sance valvulaire  persiste  indéfiniment  quoique  son  souffle  révélateur 
puisse  à  un  moment  donné  complètement  disparaître  par  suite  du 
raccourcissement  des  valvules,  de  sorte  que  celui-ci  précède  le  rétrécis- 
sement de  l'orifice,  lequel  est  lui-même  précédé  de  l'insuffisance-. 

On  a  dit  que  le  rétrécissement  mitral  associé  à  l'insuffisance  est  une 
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combinaison  valvulaire  plutôt  favorable,  parce  qu'il  tendrait  à  corriger 
l'irrégularité  du  rythme  cardiaque  qui  s'observe  surtout  dans  la  seconde 
lésion.  D'après  Bucquoy,  le  rétrécissement  compense  l'insuffisance,  parce 
que  la  sténose  mitrale  en  modérant  le  reflux  dans  les  veines  pulmonaires, 
doit  s'opposer  à  quelques-uns  des  fâcheux  effets  do  l'inocclusion  valvu- 
laire. C'est  là  une  erreur,  parce  que  les  deux  lésions  associées  contribuent 
chacune  à  retentir  défavorablement  sur  la  circulation  pulmonaire  et  sur 
le  cœur  droit.  On  ne  peut  admettre  qu'il  y  ait  compensation  dans  ce  cas, 
et  que  «  l'organe,  comme  la  fonction,  se  trouve  bien  de  ce  que  le  sang, 
après  avoir  passé  lentement  et  laborieusement  de  l'oreillette  dans  le  ven- 
tricule, reflue  presque  aussitôt  en  partie  de  celui-ci  dans  celle-là  »  (Peter)'. 
Nous  savons  encore  qu'à  la  régularité  des  battements  du  cœur  succède 
assez  souvent  une  arythmie  parfois  très  accusée  dans  la  sténose  mitrale 
pure  et  que  l'arythmie  palpitante  décrite  par  nous  devient  dans  cette 
maladie  un  phénomène  presque  irréductible.  D'autre  part,  comme  le  dit 
si  bien  Maurice  Raynaud,  les  conséquences  fâcheuses  de  l'insuffisance 
s'ajoutent  à  celles  du  rétrécissement;  car  le  retïux  dans  l'oreillette  gauche 
arrête  la  stagnation  du  sang  en  amont  de  l'orifice  rétréci,  et  cette  double 
cause  contribue  par  là  même  à  diminuer  la  tension  du  sang  dans  le  sys- 
tème artériel. 

La  double  lésion  mitrale  se  traduit  par   l'exagération  de   tous  les 


Fig.  81.  —  lnleiHiiitt(='nce.s  (.'ai'diaqiics  (rétrécissement  et  iiisuni>aiice  mitrale). 


troubles  fonctionnels  de  l'inocclusion  valvulaire,  et  cela  se  comprend 
puisque  l'insuffisance  ne  serait,  à  proprement  parler,  qu'un  «  rétrécis- 
sement à  reculons  »,  que  pour  Racle  dans  la  sténose  mitrale  on  peut 
dire  que  «  le  détroit  de  l'insuffisance  est  plus  resserré  que  celui  du 
rétrécissement  ».  L'arythmie  cardiaque  est  extrême,  elle  porte  sur  le 
nombre  et  la  force  des  battements,  elle  s'accompagne  d'intermittences 
vraies  ou  fausses,  les  premières  se  traduisant  comme  on  le  voit  par  la 
figure  ci-dessus  (n°  81)  par  plusieurs  pulsations  plus  fortes  suivant 
une  intermittence  ;  le  pouls  est  irrégulier,  inégal,  surtout  petit  et  faible 
en  raison  de  l'abaissement  considérable  de  la  tension  artérielle  et  du 

'  Bucnuov.  Leçons  rlmi, ///<■.■<  mu  iinihnli,-s  (lu  cœur.  2°  édit.  1870.  Peter.  Leçons  de  cli^ 
nique  médicale,  tome  I.  187:;. 
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volume  très  faible  de  l'ondée  sanguine  pénétrant  dans  l'aorte.  Cependant, 
dans  certains  cas  oîi  le  rétrécissement  mitral  est  prédominant,  le  pouls 
présente  une  régularité  absolue,  sans  aucun  caractère  spécial  (fig.  82). 

Au  point  de  vue  des  signes  d'auscultation,  voici  ce  que  l'on  constate  : 
le  roulement  diastolique  et  le  souffle  présystolique  symptoraatiques  de  la 
sténose,  puis  continuant  celui-ci  sans  interruption,  un  souffle  systolique 
bruyant  en  jet  de  vapeur  couvrant  le  premier  bruit  parfois  jusqu'au 
second  qui  est  assez  rarement  dédoublé  ;  de  sorte  qu'il  s'agit  d'un  sioufflc 
prolongé  de  la  pointe,  commençant  pendant  la  deuxième  partie  de  la 
diastole,  se  renforçant  pendant  la  présystole,  et  accompagnant  la  systole 


Fig.  82.  —  Rétrénisseinent  et  insulfisauce  initrale  avec  prédomiQance  du  rétrécissement 
(pouls  régulier). 


ventriculaire  avec  propagation  très  nette  dans  les  régions  axillaire  et 
dorsale.  11  en  résulte  que  le  rythme  cardiaque  ne  se  compose  plus  que 
d'un  souffle  qui,  commençant  dans  la  diastole  couvre  presque  entiè- 
rement le  premier  bruit,  et  du  second  bruit  qui  reste  normal  ou  plus 
retentissant  à  la  base  au  niveau  de  l'orifice  pulmo;iaire,  en  raison  de 
l'énorme  tension  dans  la  petite  circulation.  Parfois,  le  bruit  diastolique 
disparaît  par  suite  de  la  faiblesse  contractile  de  l'oreillette,  et  la  sténose 
peut  être  méconnue  ;  mais,  il  est  possible  de  voir  apparaître  de  temps  en 
temps  ce  souffle  diastolique  sous  l'influence  d'efforts  et  de  toute  cause 
capable  d'augmenter  passagèrement  l'action  cardiaque.  En  portant-4'oreille 
un  peu  plus  à  droite,  on  constate  souvent  le  premier  bruit  normal  qui 
n'est  autre  que  celui  dû  au  claquement  de  la  valvule  tricuspide.  Dès  que 
celle-ci  devient  insuffisante  par  suite  des  progrès  de  l'insuffisance  mitrale 
et  de  la  dilatation  consécutive  des  cavités  droites,  ce  souffle  prolongé 
devient  très  étendu,  il  s'entend  jusqu'au  bord  gauche  du  sternum,  et  le 
diagnostic  de  cette  complication  se  fait  par  la  constatation  du  syndrome 
veineux  de  l'insuffisance  tricuspidienne  (battements  et  pouls  veineux  des 
jugulaires,  battements  du  foie,  pouls  veineux  hépato-jugulaire). 

Le  diagnostic  de  la  double  lésion  mitrale  présente  souvent  de  grandes 
difficultés,  et  pour  être  complet,  il  devrait  établir  dans  quelles  mesures 
ces  deux  lésions  sont  associées,  quelle  est  la  prédominance  de  l'une 
sur  l'autre.  A  vrai  dire,  ce  dernier  diagnostic  souvent  difficile  n'a  pas 
d'ordinaire  une  grande  importance,  puisque  ces  deux  lésions,  à  des 
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degrés  divers,  ont  le  même  retentissement  sur  la  circulation  pulmonaire 
et  le  cœur  droit. 

Rétrécissement  et  insuffisance  aortiques.  —  Contrairement  à  ce  qui 
existe  pour  l'orifice  mitral,  ces  deux  lésions  sont  souvent  isolées.  Quand 
elles  sont  réunies,  elles  auraient  pour  résultat  d'après  quelques  auteurs, 
de  compenser  leurs  efTets  nuisibles,  et  l'on  a  fait  le  raisonnement 
suivant  :  Le  rétrécissement  diminuant  le  volume  de  l'ondée  sanguine, 
doit  diminuer  ainsi  la  régurgitation,  et  contribuant  encore  à  atténuer  les 
grandes  oscillations  de  pression  de  l'insuffisance  aortique,  il  tendrait  à 
faire  disparaître  les  phénomènes  d'ischémie  cérébrale.  Nous  avons  déjà 
dit  que  cette  anémie  cérébrale  attribuée  à  la  maladie  de  Vieussens- 
Corrigan  est  une  vue  théorique,  et  qu'elle  s'observe  peut-être  aussi 
fréquemment  dans  la  sténose  aortique.  D'autre  part,  ces  deux  lésions 
associées  augmentent  encore  l'hypertrophie  ventriculaire,  et  rien  ne 
prouve  qu'elles  soient  moins  graves  que  dans  les  cas  où  elles  sont  isolées. 

Ici,  une  difficulté  surgit  sur  laquelle  nous  avons  suffisamment  in- 
sisté :  le  double  souffle  à  la  base  n'indique  pas  toujours  une  double 
lésion  valvulaire ,  il  peut  exister  avec  l'insuffisance  aortique  pure 
sans  rétrécissement  de  l'orifice.  Mais,  dans  les  cas  où  le  double  souffle, 
systolique  et  diastolique,  indique  une  double  lésion,  il  est  possible  de  la 
reconnaître  par  les  caractères  suivants  :  absence  fréquente  du  double 
souffle  intermittent  crural,  diminution  des  battements  carotidiens,  timbre 
râpeux  et  granuleux  du  souffle  systolique,  modifications  du  tracé 
sphygmographique  du  pouls  dont  la  ligne  ascendante  est  moins  haute  et 
moins  verticale,  le  crochet  moins  accentué,  la  ligne  de  descente  un  peu 
plus  longue  avec  un  dicrolisme  à  peine  marqué.  Ce  sont  là  sans  doute  de 
simples  nuances;  néanmoins  le  diagnostic  est  le  plus  ordinairement 
possible.  Comme  on  le  voit  par  les  figuras  83-86,  les  tracés  sphygmo- 
graphiques  sont  très  différents  suivant  la  prédominance  d'une  lésion 
sur  l'autre,  ou  encore  suivant  l'origine  de  la  lésion  orificielle. 

|,     Rétrécissement  tricusjndien  et  rétrécissement  mitral.  —  Encore  une 

i association  très  fréquente,  comme  nous  l'avons  démontré.  Alors  le 
souffle  présystolique  appartenant  aux  deux  lésions  s'entend  non  seule- 
ment à  la  pointe,  mais  encore  près  du  sternum.  Dans  un  cas  très  net 
rapporté  par  Hayden,  le  diagnostic  a  pu  être  établi  d'une  façon  précise, 
parce  qu'en  dehors  du  souffle  présystolique  de  la  pointe,  on  percevait  un 
autre  souffle  à  peu  près  semblable  le  long  du  sternum  vers  le  quatrième 
espace  intercostal  gauche.  Entre  les  deux  maxima  se  trouvait  une  zone 
cille  souffle  présystolique  était  très  atténué \  Ajoutons  que  l'association 
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des  deu\  rétrécissements  auriculo-ventriculaires  a  pour  résultat  de  faire 
disparaître  le  plus  souvent  le  dédoublement  du  second  bruit  à  lu  base. 


FiR.  83. 


Rétrécissement  aortique  avec  légère  insuftisance  aortiqiie  chez  un  jeune  homme 
(pouls  anacrote  du  rétrécissement). 


Fig.  84.  — Rétrécissement  avec  insufïîsance  aortique  prédominante  d'origine 
rhumatismale. 


t'ig.  cS.j.  —  Rétrécissement  aortique  prédominant  avec  légère  insulïisance  aortique, 
d'origiae  artérielle. 


Fig.  8fi.  —  Tracé  cardingraphique  d'un  rétrécissement  aortique  pur 


Fig.  87.  —  Tracé  cardiographique  d'un  rétrécissement  aortique  avec  légère  insuffisance, 
d'origine  artérielle. 


II.  —  Jusqu'ici  nous  avons  passé  en  revue  trois  sortes  d'affections  combi-  ■•itn 
nées  remarquables  par  leur  fréquence  et  dont  les  lésions  s'ajoutent  pour  Wk\^ 
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accentuer  leurs  effets  dans  le  même  sens,  mais  d'une  façon  modérée. 

Nous  allons  voir  maintenant  des  lésions  combinées  dont  les  effets 
nuisibles  paraissent  se  compenser.  Souvent,  c'est  là  une  simple  appa- 
rence, et;  tôt  ou  tard,  le  pronostic  s'aggrave  d'une  affection  valvulaire 
surajoutée.  Cependant,  il  est  indubitable  que  certaines  lésions  associées 
sont  moins  graves  que  d'autres. 

Rétrécissement  mitral  et  insuffisance  aortique.  —  Cette  double  lésion 
produirait  sur  le  cœur  des  effets  opposés  et  compensateurs  :  tendance  à 
l'atrophie  du  ventricule  gauche  par  la  sténose  mitrale,  à  l'hypertrophie 
du  môme  ventricule  par  l'insuffisance  aortique.  Il  en  résulterait  que  le 
ventricule  reste  presque  à  son  état  normal.  Malheureusement,  par  suite 
de  la  dernière  affection,  il  se  développe  souvent  une  insuffisance  mitrale 
secondaire,  de  sorte  que  trois  affections  valvulaires  se  trouvent  associées, 
ce  qui  aggrave  le  pronostic.  D'autre  part,  il  faut  toujours  se  rappeler 
une  loi  clinique,  en  vertu  de  laquelle  deux  lésions  valvulaires  ne  peuvent 
réellement  neutraliser  leurs  effets  que  si  elles  sont  égales  t-n  intensité, 
ce  qui  peut  sembler  exact  en  théorie,  ce  qui  se  rencontre  exceptionnelle- 
ment en  pratique.  Presque  toujours,  il  y  a  prédominance  de  l'une  des 
affections  sur  l'autre,  et  dans  l'association  valvulaire  que  nous  étudions, 
presque  toujours  cette  prédominance  appartient  au  rétrécissement 
mitral.  On  voit  ainsi  des  malades  qui,  avec  un  énorme  souffle  d'insuffi- 
sance aortique  et  un  simple  roulement  présystolique,  présentent  le  faciès 
mitral  le  plus  caractérisé  avec  aspect  cyanique  de  la  face,  hypertension 
pulmonaire,  dyspnée  intense,  menaces  continuelles  d'asystolie.  Én  se 
basant  uniquement  sur  l'auscultation  du  cœur,  on  pourrait  croire  que 
c'est  la  lésion  aortique  qui  est  prédominante,  ce  qui  serait  une  erreur; 
car  le  retentissement  sur  les  organes  viscéraux  et  la  circulation  périphé- 
rique, l'absence  de  pouls  bondissant  et  l'existence  d'un  pouls  petit, 
inégal,  intermittent  et  accéléré  prouvent  que  le  danger  vient  de  l'orifice 
mitral.  D'autre  part,  toute  lésion  surajoutée  complique  en  réalité 
l'autre  lésion,  un  cœur  doublement  lésé  est  doublement  malade,  et  nous 
partageons  à  ce  sujet  l'opinion  de  Peter,  ainsi  exprimée  par  lui  : 

«  Si  le  rétrécissement  mitral  laissant  pénétrer  moins  de  sang  dans  le 
ventricule,  la  colonne  lancée  dans  l'aorte  est  moindre,  et  par  suite  moindre 
aussi  le  reflux  du  sang  dans  le  ventricule  par  le  fait  de  l'insuffisance 
aortique,  qui  ne  voit  que  le  ventricule  ne  gagne  quelque  chose  qu'aux 
dépens  de  l'oreillette,  puisque  celle-ci  se  vide  plus  difficilement  et  doit 
nécessairement  être  le  siège  d'une  stase?  De  sorte  que  l'on  ne  comprend 
guère  ce  qu'y  gagne  en  définitive  le  cœur  dont  les  deux  cavités  sont 
simultanément  compromises  au  lieu  d'une,  et  ce  qu'y  gagne  la  circulation. 
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gênée  en  aval  par  le  rélrécissement  raitral,  troublée  en  amont  par  l'insuf- 
fisance aortique.  Loin  de  voir  une  neutralisation  aortique  de  l'une  par 
l'autre  dans  cette  association  de  lésions,  il  faut  y  voir  une  accumulation 
de  méfaits,  une  double  cause  d'anémie  :  1"  une  anémie  du  sang  par 
gêne  de  l'hématose,  due  au  rétrécissement  mitral  et  à  l'obstacle  rétro- 
actif à  la  petite  circulation;  2"  une  anémie  des  organes,  par  récurrence 
aortique  d'iiu  sang  mal  hématosé 

On  a  voulu  encore  opposer  la  tendance  aux  congestions  veineuses  dans 
le  rétrécissement  mitral,  et  la  tendance  à  l'anémie  artérielle  viscérale  et 
périphérique  dans  l'insuffisance  aortique.  C'est  là  un  fait  réel  lorsque  l'on 
considère  isolément  ces  deux  affections  valvulaires.  Mais  lorsque  celles- 
ci  sont  réunies  sur  le  même  sujet,  elles  ne  font  qu'additionner  leurs  mau- 
vais effets  :  hypertension  pulmonaire  d'une  part,  hypertension  aortique 
d'autre  part,  surtout  lorsque  l'insuffisance  sigmoïdienne  est  d'origine 
artérielle.  Enfin,  je  répète  que  le  plus  souvent,  l'une  des  deux  lésions  est 
prédominante  sur  l'autre. 

Le  diagnostic  de  celte  double  lésion  est  ordinairement  facile  :  souffle 
diastolique  à  la  base  se  propageant  fréquemment  le  long  du  sternum,  d'oîi 
souvent  impossibilité  de  discerner  le  roulement  diastolique  de  la  sténose 
mitrale;  roulement  présystolique  au  niveau  de  la  pointe.  Contrairement 
à  l'opinion  de  Potain  et  Rendu,  nous  avons  observé  presque  toujours  l'at- 
ténuation et  môme  l'absence  du  dédoublement  du  second  bruit  à  la  base. 
Le  pouls  est  peu  bondissant,  il  présente  plutôt  les  caractères  un  peu 
modifiés  de  l'insuffisance  aortique.  Les  battements  des  artères  cervicales 
sont  très  atténués. 

Mais,  lorsque  l'on  constate  chez  le  même  sujet,  un  souffle  diastolique 
de  la  base  avec  roulement  présystolique  de  la  pointe,  on  doit  toujours 
se  demander,  si  ce  dernier  bruit  n'appartient  pas  à  l'insuffisance  aortique 
pure  sans  lésion  mitrale.  Nous  avons  suffisamment  parlé  de  ce  fait  pour 
n'avoir  pas  besoin  d'y  revenir. 

Une  autre  remarque  importante  à  faire  :  H  y  a  des  associations  valvu- 
laires fréquentes  dans  les  affections  valvulaires  d'origine  rhumatismale, 
et  celle  que  nous  étudions  est  du  nombre.  Mais  ces  mômes  associations 
sont  rares  et  exceptionnelles  dans  les  affections  valvulaires  d'origine 
artérielle,  de  sorte  que  lorsque  l'on  constate  à  la  fois  un  rétrécissement 
mitral  et  une  insuffisance  aortique,  on  peut  affirmer  presque  toujours 
que  la  cardiopathie  procède  du  rhumatisme  et  d'une  endocardite 
ancienne,  non  de  l'endartérite. 

Rétrécissement  des  trois  orifices,  mitral,  aortique,  tricuspidien.  — 

'  Peter.  Loc.  cil.  Debove.  Lésions  multiples  du  cœur.  Gaz.  hebd.  de  méd.  et  de  chir.,  1902. 
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Nous  avons  déjà  cité  des  cas  (ceux  de  Luton,  Broadbent,  H.  Barlh)  où 
tous  les  orifices  du  cœur,  sauf  celui  de  l'artère  pulmonaire  sont  rétrécis,  et 
nous  avons  fait  la  remarque  que,  malgré  ces  lésions  multiples,  la  vie  a  pu  se 
maintenir  sans  grands  accidents  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long. 
L'existence  de  ces  trois  sténoses  serait  plus  fréquente  qu'on  le  croit  géné- 
ralement, s'il  est  vrai,  comme  l'a  dit  Bedford  f'enwick  que  dans  le  quart 
des  cas  de  rétrécissement  tricuspidien,  il  y  a  non  seulement  association 
habituelle  de  sténose  mitrale,  mais  encore  de  rétrécissement  aortique  ^ 
Dans  le  fait  de  Luton,  relatif  à  une  sténose  de  trois  orifices,  une  jeune 
femme  de  22  ans  présentait  plusieurs  signes  d'une  maladie  de  cœur  depuis 

1    13  ans,  avec  dyspnée  permanente  due  sans  doute  au  rétrécissement  mitral 

'    et  un  simple  souffle  très  rude,  mal  limité  et  confus. 

L'observation  de  Barth  est  plus  intéressante  et  plus  complète  :  femme 
de  23  ans,  chétive,  sans  grande  maladie  dans  son  enfance,  avec  signes 
fonctionnels  (tendance  aux  épistaxis,  dyspnée)  dès  le  jeune  âge  rap- 
pelant ceux  d'un  rétrécissement  mitral  en  évolution.  Elle  avait  eu  un 
rhumatisme  polyarticulaire  à  19  ans,  et  l'on  constatait  à  son  entrée  à 
l'hôpital  les  signes  physiques  d'un  rétrécissement  mitral,  d'un  rétrécis- 
sement avec  insuffisance  aortique.  Elle  succombe  à  une  broncho-pneu- 
monie, et  l'on  trouve  à  l'autopsie  im  rétrécissement  très  serré  des  orifices 

!  mitral,  tricuspidien  et  aortique.  Le  poids  du  cœur,  vide  de  sang,  était  de 
400  grammes  environ.  Bien  à  l'orifice  des  coronaires;  l'aorte  était  saine 
et  parfaitement  souple,  sans  aucune  trace  d'athérome-. 

Dans  ce  dernier  exemple,  la  malade  présentait  depuis  longtemps  un 
triple  rétrécissement  dont  un  compliqué  d'insuffisance,  et  malgré  cette 
atteinte  profonde  de  l'appareil  circulatoire,  la  malade  a  pu  continuer  long- 
temps sa  profession  sans  troubles  de  compensation,  son  pouls  était  presque 

!    normal  15  jours  avant  sa  mort,  et  elle  a  succombé  à  une  broncho-pneu- 

1  monie  plutôt  qu'aux  suites  directes  de  sa  maladie  cardiaque.  Ce  fait 
paradoxal  en  apparence  est  ainsi  expliqué  par  Barth  :  «  Le  rétrécissement 

[  tricuspidien  en  diminuant  l'apport  sanguin  au  poumon,  a  préservé  la 
petite  circulation  de  la  surcharge  résultant  du  rétrécissement  mitral; 
d'autre  part,  le  ventricule  gauche  recevant  peu  de  sang  de  l'oreillette,  a 
pu  loger  sans  être  distendu,  l'ondée  rétrograde  venant  de  l'aorte  et  se 
vider  suffisamment  à  chaque  systole  ea  dépit  du  rétrécissement 
sigmoïdien;  enfin,  la  faiblesse  même  du  courant  sanguin  projeté  dans  le 
système  artériel  a  compensé,  dans  une  certaine  mesure,  la  gêne  que  le 
système  veineux  éprouvait  à  évacuer  son  contenu  dans  l'oreillette  droite 
dilatée  (gêne  attestée  par  l'existence  du  pouls  veineux  faux  présysto- 

'  Bedford  Fenwick.  Trans.  of  Ihe  path.  Soc.  of  London,  1881.  —  -  Luton.  Soc.  anat., 
1838.  Bro.\.dbent.  Brit.  med.  Jotirn.,  1872.  H.  Barth.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1873. 
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lique).  Ainsi,  par  celte  série  d'obstacles  échelonnés  sur  tout  le  circuit, 
un  équilibre  factice  a  pu  se  constituer,  se  traduisant,  comme  résultat 
définitif,  par  une  diminution  considérable  du  débit  circulatoire,  ou  de 
l'irrigation  sanguine.  » 

Lorsque  ces  lésions  si  complexes  existent,  il  faut  remarquer  encore  que 
les  phénomènes  de  compensation  de  ces  lésions  sont  à  leur  minimum,  et 
la  preuve,  c'est  que  dans  ce  dernier  cas,  malgré  l'existence  d'une 
insuffisance  aortique,  le  cœur  n'était  pas  hypertrophié.  Ici,  l'adaptation 
de  tout  le  s\slème  vasculaire  l'a  emporté  sur  la  compensation,  et  c'est 
pour  celle  raison  que  ce  triple  rétrécissement  a  pu  évoluer  sans  compro- 
mettre l'existence  pendant  de  longues  années. 

Il  n'y  a  pas  encore  d'observations  d'une  quadruple  sténose  des  orifices 
du  cœur;  mais,  si  le  fait  venait  à  se  produire,  il  est  indubitable  que  ces 
lésions  si  considérables  pourraient  atteindre  tous  les  appareils  valvulaires, 
comme  si  elles  n'existaient  pas,  puisque  le  débit  sanguin  serait  considé- 
rablement diminué  à  la  fois  dans  la  grande  comme  dans  la  petite  circula- 
tion. Ce  fait  a  été  en  partie  réalisé  dans  un  cas  déjà  ancien  dû  à  Andral, 
et  dans  un  autre  plus  récent  d'étroilesse  congénitale  de  l'aorte  et  de 
l'artère  pulmonaire  (à  peine  9  centimètres  de  circonférence  de  l'orifice 
milral  au  lieu  de  11,33;  à  l'orifice  aortique,  5,8  de  circonférence  au  lieu 
de  7,38;  à  l'orifice  pulmonaire  un  peu  moins  de  7  centimètres  '). 

III.  —  Dans  une  troisième  série  de  faits,  nous  alljjns  voir  maintenant 
des  lésions  associées  absolument  défavorables. 

iiimf/isance  milraU'  et  rHrvc'nscincnt  aortique.  —  Cette  dernière 
lésion  tend  à  augmenter  le  reflux  du  sang  du  ventricule  dans  l'oreillette, 
et  ce  reflux  est  encore  favorisé  par  la  force  systolique  du  ventricule 
hypertrophié.  Donc,  la  dilatation  et  l'hypertrophie  de  l'oreillette  gauche, 
la  dilatation  des  cavités  droites,  surviendront  plus  hâtivement  et  seront 
plus  accusées  que  dans  les  cas  de  simple  insuffisance  milrale.  L'hyper- 
tension pulmonaire  deviendra  considérable,  les  troubles  de  la  petite 
circulation  seront  prédominants  et  constitueront  le  principal  danger. 

Cette  double  lésion  se  reconnaît  par  la  perception  de  deux  bruits  de 
souffle  systoliques,  l'un  <à  la  base  et  l'autre  à  la  pointe  avec  des  caractères 
différents  de  timbre,  le  premier  étant  comme  granuleux  et  rude,  le  second 
en  jet  de  vapeur.  Le  pouls  est  d'autant  })lus  petit  que  la  sténose  aortique 
est  plus  accusée,  il  est  encore  inégal,  irrégulier,  intermittent.  Ces  deux 
souffles  de  timbre  difl'érent,  ne  peuvent  pas  être  confondus  avec  le 

'  Andhal.  Loc.  c'tl.;  H.  Ci.auue.  Etroitesse  congénitale  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire 
chez  un  tuberculeux.  Soc.  anal.,  d89G. 
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souffle  mitro-aortique  que  nous  avons  décrit  dans  certaines  cardiopathies 
artérielles  caractérisées  par  l'induration  de  la  grande  valve  mitrale 
associée  à  celle  des  valvules  aortiques. 

Rétrécissement  aortique  et  rétrécissement  mitral.  —  Ici,  insuffisance 
deréplétion  ventriculaire  par  la  sténose  mitrale,  insuffisance  de  déplétion 
ventriculaire  par  la  sténose  aortique.  Donc,  stagnation  sanguine  considé- 
rable dans  les  cavités  cardiaques,  retentissement  sur  la  circulation  pulmo- 
naire et  le  cœur  droit  qui  se  dilate  en  donnant  lieu  de  bonne  heure  à 
une  insuffisance  tricuspidienne.  Le  ventricule  gauche  est  hypertrophié, 
le  ventricule  droit  dilaté.  Le  pouls  est  lent,  petit,  irrégulier. 

Cette  double  lésion  se  reconnaît  par  l'existence  d'un  souffle  systolique 
rude  à  la  base,  d'un  bruit  diastolique  avec  renforcement  présystolique  à 
la  pointe. 


Insuffisances  aortique  et  mitrale.  —  L'association  de  ces  lésions  est 
des  plus  défavorables,  puisque  le  fonctionnement  du  cœur  ect  gravement 

Fig.  88.  —  Insutlisances  mitrale  et  aortique. 


compromis  pendant  les  périodes  systolique  et  diastolique.  Durant  la 
systole,  reflux  du  sang  vers  l'oreillette  gauche;  pendant  la  diastole, 
reflu.K  du  sang  de  l'aorte  dans  le  ventricule  gauche.  Donc,  hypertrophie 
auriculaire  et  ventriculaire  à  la  fois,  troubles  circulatoires  dans  la  grande 
et  la  petite  circulation. 

Cette  double  lésion  se  traduit  au  cœur  par  un  souffle  systolique  à  la 
pointe,  un  souffle  diastolique  à  la  base,  et  Friedreich  a  raison  de  faire 
remarquer  que  l'insuffisance  aortique,  même  peu  accusée,  se  traduit 
encore  ici  par  un  pouls  ayant  presque  tous  les  caractères  du  pouls 
vibrant  et  dépressible  de  la  maladie  de  Vieussens-Corrigan.  Mais,  on 
observe  en  même  temps  des  irrégularités  cardiaques  imputables  à  l'in- 
suffisance mitrale. 

Double  rétrécissement  aortique  et  mitral,  double  insuffiscuice  aortique 
et  mitrale.  —  La  réplétion  et  la  déplétion  sanguine  du  cœur  sont 
incomplètes,  et  il  en  résulte  que  la  circulation  doit  être  gravement 
compromise.  Cependant  j'ai  constaté  un  cas  où  avec  cette  quadruple 
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lésion  de  rétrécissement  et  d'insuffisance  des  orifices  milral  et  aortique, 
la  vie  s'est  prolongée  pendant  plus  de  dix  ans  sans  troubles  de  la  com- 
pensation. Dans  un  cas  de  ce  genre,  on  n'avait  constaté  qu'un  souffle 
systolique  de  la  base  avec  léger  souflle  systolique  de  la  pointe'. 

'  R.  î\I()i  TiRD-M\ini\.  Soc.  linal..  1S74  :  Fiuediieicii.  l.oc.cil.;  Diudziez.  Caz  hcbd.,  1863; 
l'iiioii  iiii-il..  IS'il  ;  L  vH  viili liét  et  insutr.  niiti'alfi,  rt't.  aortique,  insutf.  tricuspidienne, 
Snr.  iiiinL.  1S7.'.;  Ti  tr  i;  i  Ki.o  i .  Ci  n  iii' iileiK'e  des  lesinns  mitrales  et  aortiques.  Tlicsede  Paris, 
1X7.,;  I!\n.:ei,.  77/.',sr  ,lr  l'ans.  1«77;  l'oi'viN.  Cuz.  des  linp.,  189:i;  E.  Meui.e.  M.  Vailhé, 
Thi'srs  (h-  Mon! pcUier.  IS'JK  et  rJOO. 
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TRAITEMENT  DES  CARDIOPATHIES  VALVULAIRES 

Hygiène  du  cardiaque. 

Après  un  rhumatisme  articulaire  aigu  par  exemple,  lorsqu'une  affec- 
tion valvulaire  est  constituée,  il  y  a  bien  une  lésion  de  l'orifice,  mais  il 
n'y  a  pas  encore  une  maladie  de  cœur.  La  lésion  étant  bien  compensée, 
la  symptomatologie  est  réduite  à  la  constatation  d'un  bruit  de  souffle  ; 
l'œdème  périphérique  et  les  congestions  viscérales  font  défaut,  la  car- 
diopathie reste  à  l'état  latent.  A  cette  période  dite  à'ei/s//stolie,  la  théra- 
peutique n'a  pas  à  intervenir,  surtout  avec  les  médicaments  ;  il  faut  se 
borner  à  faire  de  l'hygiène  cardiaque.  Mais  cette  période  eusystolique 
comprend  elle-même  deux  phases  importantes  que  j'ai  déjà  étudiées 
(t.  I,  p.  543)  :  d'abord  celle  de  ïadaptation,  ensuite  celle  de  la  compen- 
sation. 

On  a  voulu  favoriser  cette  compensation  en  cherchant  à  provoquer 
l'hypertrophie  ventriculaire,  ou  tout  au  moins  l'augmentation  de  la  force 
contractile  du  cœur  par  une  méthode  d'entrainement  musculaire  ou  de 
marches  ascensionnelles  que  j'ai  déjà  étudiée  pour  la  condamner  dans 
ses  excès  et  dans  son  emploi  systématique  (t.  I,  p.  523-o29). 

L'hypertrophie  cardiaque  que  le  système  d'CErtel  cherche  à  provoquer, 
n'est  pas  l'œuvre  du  médecin,  elle  est  celle  de  la  lutte  naturelle  du 
myocarde  contre  un  obstacle,  et  il  exis.e  même  des  cas  oîi  le  thérapeute 
a  le  devoir  de  la  modérer  lorsque  la  maladie  valvulaire  passe  par  une 
seconde  période  à  laquelle  nous  donnons  le  nom  àliypersystolie ,  carac- 
térisée par  des  phénomènes  d'éréthisme  cardiaque  avec  systoles  éner- 
giques et  violentes,  accélération  du  pouls,  augmentation  transitoire  de  la 
tension  artérielle  et  troubles  congestifs  divers. 

Tant  que  se  maintiennent  les  phénomènes  d'adaptation  et  de  compen- 
sation, k  thérapeutique  hygiénique  a  seule  son  indication.  Mais,  bientôt 
le  myocarde  va  faillir  à  la  tâche  après  que  les  organes  auront  succombé 
k  l'excès  de  fonctionnement  qu'exigeait  d'eux  la  lésion  valvulaire. 
Déjà,  on  constate  de  l'essoufflement  facile,  un  peu  d'arythmie,  quelques 
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palpiLalioiis,  de  l'œdème  périphérique,  des  stases  veineuses  à  la  base  du 
poumon,  dans  le  rein,  dans  le  foie. 

Alors,  l'adaptation  est  rompue,  et  commence  la  compensation  insuf- 
fisante, l'insuffisance  cardiaque  ;  c'est  17/////o\y.s7((//r  d'abord,  Ydsijstolic 
ensuite  qui  entre  en  scène.  Ici,  le  traili'iiiciiL  hyi^iénique  que  l'on  doit 
toujours  continuer,  ne  suffit  plus,  et  l'intervention  médicamenteuse 
devra  faire  son  apparition. 

«  Les  ressources  de  l'art  sont  plutôt  entre  les  mains  des  malades  que 
dans  les  pharmacies.  »  Pensée  très  juste,  ainsi  exprimée  par  Sénac  ;  il 
y  a  beaucoup  de  crises  asystoliques,  beaucoup  d'aggravations  qui  sur- 
viennent à  la  suite  d'imprudences  commises,  d'excès  ou  d'erreurs  dans 
le  régime  alimentaire,  de  fatigues  physiques,  d'exercices  musculaires 
exagérés.  Par  conséquent,  il  existe  une  hygiène  cardiaque,  non  seulement 
à  la  période  de  tolérance  de  la  maladie,  mais  aussi  dans  sa  phase 
troublée. 

L'importance  de  l'hygiène  dans  les  cardiopathies  n'avait  pas  échappé 
aux  anciens,  et  Van  Swieten,  au  sujet  du  traitement  de  la  «  dilatation  du 
cœur  »,  insistait  sur  «  un  genre  de  vie  tellement  calme  qu'il  ne  se  pro- 
duise pas  un  seul  mouvement  du  cœur  qui  ne  soit  strictement  indispen- 
sable à  l'entretien  de  la  vie  »  ;  il  recommandait  le  repos  du  corps  et  de 
l'esprit,  avec  une  boisson  très  légère,  du  petit-lait,  une  nourriture 
abondante  et  douce.  De  son  côté,  Corvisart  s'exprimait  ainsi  :  u  Ce  sont 
presque  toujours  les  erreurs  dans  le  régime  qui  déterminent  les  rechutes 
si  fréquentes  dans  les  périodes  avancées  de  ces  maladies.  Au  moyen 
de  la  sobriété,  de  la  tempérance  et  de  beaucoup  de  ménagements,  non 
seulement  le  malade  prolongera  ses  jours,  mais  il  pourra  même  assoupir 
pendant  des  années  sa  maladie  organique  à  laquelle  pourtant  il  lui  faudra 
succomber.  »  Dans  son  Traité  de  pathologie  générale,  Chomel  dit  expres- 
sément que  les  erreurs  de  régime,  les  fatigues,  les  veilles,  impriment 
souvent  une  grande  gravité  aux  cardiopathies.  «  Il  n'est,  dit  Bouil- 
laud,  aucun  observateur  un  peu  versé  dans  l'étude  clinique  des  maladies 
du  cœur,  qui  ne  sache  combien  il  est  fréquent  de  voir  les  symptômes 
de  ces  maladies  présenter  des  paroxysmes  plus  ou  moins  violents,  soit 
sans  cause  connue  et  appréciable,  soit  à  la  suite  d'un  excès  de  régime, 
d'un  exercice  forcé,  d'une  vive  affection  morale,  de  certaines  constitu- 
tions atmosphériques.  » 

L'hygiène  du  cardiaque  consiste  :  à  éviter  tout  ce  qui  peut  surexciter 
le  cœur,  le  fatiguer  ou  l'afTaiblir  ;  à  éloigner  toutes  les  causes  d'aggra- 
vation, dans  le  but  de  prolonger  le  plus  longtemps  possible  la  période 
de  tolérance  ;  à  ne  demander  au  cœur  que  le  travail  dont  est  capable  son 
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aptitude  fonctionnelle  plus  ou  moins  diminuée.  Et  c'est  ainsi,  comme 
l'avait  bien  vu  Laennec,  qu'on  «  réussit  à  faire  vivre  certains  malades 
pendant  quinze  ou  vingt  ans  avec  des  affections  du  cœur  plus  ou  moins 
graves  ».  Telle  est  la  vérité,  tel  l'espoir  de  la  cardiothérapie,  et  aujour- 
d'hui, il  n'y  a  pas  de  maladie  chronique  où,  grâce  à  l'intervention  de 
rhygiène  basée  sur  la  pathogénie,  grâce  à  l'efficacité  grande  d'agents 
médicamenteux  et  surtout  à  la  connaissance  plus  précise  de  l'action  phy- 
siologique et  thérapeutique  de  la  digitale ,  la  médication  soit  moins 
désarmée  et  plus  apte  à  retarder,  pendant  de  longues  années,  l'échéance 
fatale. 

CLIMATS 

L'influence  des  climats  sur  toutes  les  cardiopathies,  qu'elles  soient 
valvulaires  ou  artérielles,  est  importante,  et  seuls  conviennent  les 
climats  tempérés,  ni  trop  chauds,  ni  trop  froids.  11  ne  suffit  donc  pas  de 
dire  avec  Peter,  que  «  l'air  et  le  soleil  sont  salutaires  aux  cardiopathies». 
Les  chaleurs  excessives  sont  mal  supportées  ;  elles  ont  pour  effet  de 
raréfier  l'air  et  de  produire  une  sensation  dyspnéique  résultant  des  efforts 
respiratoires  nécessaires  pour  compenser  la  moindre  oxygénation  de  l'air 
respiré  (Dutrouleau)  \  Les  climats  froids,  humides,  à  brouillards,  sont 
conlre-indiqués,  parce  qu'en  augmentant  la  vaso-constriction  périphé- 
rique, ils  réclament  un  travail  plus  énergique  du  cœur,  parce  qu'ils 
exposent  aux  rhumatismes,  aux  affections  des  organes  respiratoires. 

L'influence  du  climat  marin  a  été  diversement  interprétée.  Peter 
conseille  aux  cardiopathes  le  séjour  sur  les  côtes  de  l'Océan  pendant  l'été, 
et  sur  celles  de  la  Méditerranée  pendant  l'hiver.  Or,  il  faut  déplacer  ces 
malades  le  moins  possible,  et  c'est  seulement  pendant  l'hiver  qu'il 
convient  de  conseiller  à  quelques-uns  d'entre  eux  le  séjour  sur  le  lit- 
toral méditerranéen,  en  se  rappelant  que  sur  la  Piivièra  française  le  climat 
peut  être  dosé  de  la  façon  suivante  :  excitant  sur  le  bord  de  la  mer  ; 
tonique  à  une  distance  moyenne  de  300  à  500  mètres  du  bord  de  la 
mer  ;  sédatif  un  peu  plus  loin  au  flanc  des  collines  et  vers  la  montagne. 
Quoique  Fiessinger  ait  judicieusement  démontré  que  la  cure  marine  est 
souvent  favorable  aux  cardiaques,  je  suis  d'avis  qu'ils  doivent  choisir 
leur  habitation  à  300  ou  500  mètres  du  bord  de  la  mer,  à  l'abri  du  vent 
et  surtout  du  vent  froid  dont  on  connaît  l'influence  défavorable  sur  les 
angineux  et  les  artério-scléreux.  Par  l'action  qu'il  exerce  sur  les  nerfs 
cutanés,  il  provoque  le  spasme  des  vaisseaux  périphériques,  spasme 

'  DuTHouLEAu.  Maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds. 
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exisLiint  déjà  du  {'ail  de  l'hypertension  artérielle.  Là  où  le  vent  souffle, 
les  accidents  d'hypertension  artérielle  sont  à  craindre'. 

D'une  façon  t;énéralc,  tous  les  cardiopathes,  à  la  condition  qu'ils  ne 
soient  pas  arrivés  à  la  période  d'asystolie  définitive  et  qu'ils  ne  pré- 
sentent pas  certaines  complications  (infarctus  pulmonaires,  hémiplégie, 
hypersystolie  et  éréthisme  cardia({ue,  anévrysme  de  l'aorle,  angine  de 
poitrine  coronarieime,  pseudo-angine  par  névralgie  ou  névrite  du  plexus 
cardiaque,  tachycardie  paroxystique),  peuvent  toujours  et  doivent  sou- 
vent passer  l'hiver  dans  le  midi.  Mais,  le  refroidissement  subit  de  la 
tem[)érature  au  coucher  du  soleil  et  pendant  les  heures  qui  le  suivent 
peut  exposer  les  cardiopathes  valvulaires  à  des  poussées  rhumatismales 
et  les  cardio-artériels  aux  accidents  d'hypertension  sanguine.  Donc,  à 
ce  moment,  les  sorties  doivent  être  prohibées,  peut-être  plus  sévèrement 
que  pour  les  bronchitiques.  11  en  est  de  même  des  promenades  sur  le 
bord  de  la  mer,  à  moins  que  le  temps  soit  très  calme.  D'une  façon  géné- 
rale, l'influence  favorable  du  climat  méditerranéen  n'est  pas  due  seule- 
ment à  l'action  de  la  chaleur,  mais  surtout  à  celle  des  rayons  lumineux 
sur  l'appareil  vaso-moteur,  sur  le  cœur  péri|)hérique  qui,  répandu  par- 
tout sous  la  surface  cutanée,  règle  et  gouverne  le  fonctionnement  du 
cœur  central,  et  la  grande  luminosité,  spéciale  à  ces  contrées,  contribue 
à  une  médication  puissante  par  la  photothérapie-. 

Les  climats  à'allitude  sont  défavorables  à  tous»  les  cardiopathes  et 
surtout  aux  cardio-artériels,  parce  que  l'abaissement  de  la  pression 
atmosphérique  a  toujours  une  tendance  à  élever  la  tension  artérielle. 
.J'ai  déjà  dit  (t.  l,  p.  542)  que,  d'une  façon  générale,  on  doit  défendre  le 
séjour  à  des  altitudes  supérieures  à  400  ou  600  mètres.  Pour  les  fausses 
cardiopathies  provoquées  par  des  accidents  digestifs,  par  l'anémie  ou  la 
neurasthénie,  c'est  autre  chose.  Mais  alors,  ce  que  le  climat  d'altitude 
guérit,  ce  n'est  pas  le  trouble  cardiaque,  c'est  la  maladie  qui  lui  a  donné 
naissance.  Néanmoins,  il  est  imprudent  et  irrationnel  d'envoyer  ces 
pseudo-cardiaques  à  une  altitude  trop  élevée,  comme  à  Saint-Moritz  dans 
l'Engadine,  située  à  une  hauteur  de  plus  de  1800  mètres,  et  si  l'on  a 
voulu,  il  y  a  quelques  années,  recommander  ce  climat  pour  les  vraies 
cardiopathies,  on  a  encouru  une  grave  responsabilité.  En  résumé,  pas 
d'altitude  un  peu  élevée  (600  mètres  au  plus)  pour  les  cardiopathies 

'  Ch.  Fii:ssi\i;i:r.  Quelle  est  l'inlhience  du  séjour  au  bord  de  la  mer  et  du  traitement 
marin  en  gênerai  sur  l'appareil  cardio-vasculaire  ?  ('onfivi'n  de  tliala.isofherapip.  Biarritz. 
1903.—  -  11.  Ili  cHuii).  I.cs  cardiopathies  rhumatismales  et  artérielles  sur  le  littoral  méditer- 
raureu.  Cniii/rr^  /'riiiiidis  //<■  cl i iiiit/ol /lénipie  et  i/'li ijf/ièiie  iirlinhie.  Nice,  1004.  D.^remberg. 
iniluence  ilu  climat  mediterraueen  sur  la  marche  des  cardiopathies.  Congrès  de  Nice, 
1904. 
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valvulaires;  pas  d'altitude  trop  élevée  (1200  mètres  au  plus)  pour  les 
fausses  cardiopathies  des  dyspeptiques,  des  anémiques  et  des  nerveux, 

HABITATION 

Quand  les  malades  ne  peuvent  pas  quitter  leur  pays,  il  faut  leur 
créer  en  quelque  sorte  un  climat  par  Thabitalion  et  les  mesures  hygié- 
niques. D'une  façon  générale,  au  séjour  de  la  ville  il  faut  préférer  celui 
de  la  campagne  où  l'on  trouve  surtout  le  repos  du  corps  et  de  l'esprit, 
des  promenades  au  grand  air  et  au  soleil. 

S'il  s'agit  d'un  cardiopathe  valvulaire  d'origine  rhumatismale,  surtout 
d'un  jeune  homme  ou  d'un  enfant  chez  lesquels  les  attaques  ultérieures 
de  rhumatisme  sont  beaucoup  à  craindre  parce  qu'alors  le  cœur  se  prend 
toujours  et  se  comporte  comme  une  articulation,  il  convient  d'insister 
beaucoup  sur  l'hygiène  du  rhumatisant  :  éviter  les  habitations  trop  fraîches 
ou  proches  de  l'eau,  dans  les  rues  étroites,  mal  ensoleillées  et  insuffi- 
samment aérées,  dans  les  appartements  oii  l'air  circule  mal,  oîi  les  rayons 
du  soleil  pénètrent  à  peine,  dans  une  chambre  située  au  nord.  A  la  ville 
surtout,  il  faut  défendre  les  entresols  un  peu  bas,  insuffisamment  éclairés 
ou  mal  aérés  et  donnant  sur  de  petites  cours,  à  plus  forte  raison  le  rez- 
de-chaussée,  même  bâti  sur  cave.  A  la  campagne,  la  maison  doit  être 
bien  ensoleillée,  placée  à  mi-côte,  à  l'abri  des  grands  vents,  de  ceux  du 
nord  et  de  l'est,  des  brouillards,  au  milieu  d'un  jardin  ou  au  voisinage 
d'une  promenade  ou  d'une  place  plantée  d'arbres.  Pour  la  môme  raison, 
on  doit  proscrire  toutes  les  professions  exposant  aux  intempéries  de  l'air 
et  aux  refroidissements. 

La  chaleur  excessive,  les  grandes  variations  de  température,  le  brusque 
passage  d'une  atmosphère  très  chaude  à  une  atmosphère  froide,  l'air 
confiné  ou  vicié  par  la  respiration  d'un  grand  nombre  d'individus,  voilà 
des  conditions  défavorables  pour  les  cardiopathes,  surtout  pour  tous 
ceux  qui  commencent  à  soutïrir  de  leur  lésion  et  chez  lesquels  se  sont 
déjà  montrés  quelques  troubles  de  compensation.  Aussi,  doit-on  leur 
permettre  modérément  le  séjour  dans  les  salles  de  spectacle  et  dans  les 
bals  souvent  surchauffés,  dans  les  réunions  publiques  et  les  cercles  oii 
la  tabagie  peut,  par  elle-même,  exercer  une  influence  néfaste  sur  le 
cœur. 

La  chambre  à  coucher  sera  exposée  au  midi,  surtout  en  hiver.  Le  lit 
doit  être  peu  entouré  de  rideaux,  ou  ceux-ci  seront  assez  écartés  pour 
permettre  largement  le  renouvellement  de  l'air;  il  doit  être  placé  au 
miUeu  de  la  chambre,  sans  être  appuyé  immédiatement  contre  un  mur, 
surtout  s'il  est  humide  et  s'il  s'agit  d'une  cardiopathie  rhumatismale.  Pas 
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de  coucher  trop  chaud  ou  trop  moelleux,  pas  de  lit  de  plume,  mais  des 
matelas  de  laine  et  des  oreillers  de  crin  ;  pas  trop  de  couvertures  expo- 
sant aux  sudations  et  aux  refroidissements  ;  pas  de  ces  gros  édredons 
qui,  trop  rapproclirs  de  la  tête,  empêchent  la  libre  circulation  de  l'air  et 
réduisent  sa  (iiiaiililc  icspirable.  Quanta  l'attitude  que  les  cardiaques  doi- 
vent prendre  dans  leur  lit,  elle  dépend  le  plus  souvent  de  la  nature  de  la 
maladie.  11  y  a  les  «  cardiaques  assis  »  et  les  «  cardiaques  couchés  «  ; 
les  premiers  sont  les  mitraux  parce  qu'ils  respirent  mal  ;  les  seconds,  les 
aortiques  parce  qu'ils  s'opposent  ainsi  instinctivement  par  la  déclivité 
de  la  tête,  aux  troubles  de  l'ischémie  cérébrale.  Mais,  il  y  a  aussi  les 
aortiques  assis  ;  ce  sont  les  cardio-artériels  qui  en  raison  de  leur  état 
dyspnéique,  passent  les  nuits  sur  leur  séant  ou  dans  un  fauteuil.  A  ce 
point  de  vue,  il  n'y  a  donc  pas  de  conseils  à  donner  aux  malades  ,  ils 
prennent  naturellement  l'atlilude  qui  leur  convient  le  mieux. 

VKTf:MENTS 

Les  malades  doivent  porter  de  la  flanelle,  avoir  des  chaussures  suffl- 
samment  épaisses  pour  préserver  de  l'humidité  les  extrémités  inférieures. 
Les  femmes  atteintes  de  lésions  valvulaires  renonceront  à  se  découvrir 
les  bras  et  la  poitrine,  c'est-cà-dire  à  se  décolleter.  Les  vêtements  seront 
suffisamment  larges,  les  corsets  peu  serrés  de  manière  à  n'exercer  aucune 
conslriclion  capable  d'entraver  la  circulation  veineuse  ou  de  comprimer 
des  organes  importants'.  On  sait  que  chez  les  soldats,  l'usage  de  cein- 
turons trop  serrés,  d'uniformes  trop  étroits  peut  eni{)ôc]ier  l'ampliation 
de  la  poitrine,  gêner  le  libre  exercice  de  la  res[)iralion,  entraver  la  circu- 
lation en  retour,  d'oîi  la  production  d'accidenls  cardiaques  divers  et  de 
palpilalions.  Cependant,  dans  certains  cas  où  des  palpitations,  voire  même 
des  lipolhymies  ou  des  syncopes  sont  dues  à  un  certain  état  de  ptoso  car- 
diaque (cardioptose,  cœur  mobile)  qui  se  manifeste  surtout  lorsque  les 
malades  passent  brusquement  de  la  position  assise  ou  couchée  à  la  sta- 
tion debout,  l'usage  d'une  large  ceinture  légèrement  compressive  de  la 
région  thoraco-cardiaque  ou  d'un  appareil  de  soutien  (ceinture  cardiaque 
de  Deschamps)  est  souvent  indiqué  pour  faire  disparaître  ces  accidents. 

l'IiOF ESSIONS  :  VIE  SOCIALE 

Nous  avons  déjà  dit  quelques  mots  des  professions.  D'une  façon  géné- 
rale, elles  seront  choisies  parmi  celles  qui  n'exposent  pas  aux  intem- 

'  A.  Baudin.  De  l'hj-giène  dans  les  lésions  organiques  du  cœur  compensées.  Thèse  de 
Pari.t,  1876. 
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péries  de  l'air,  aux  changements  brusques  de  température,  au  séjour 
dans  un  air  confiné,  aux  efforts,  aux  marches  prolongées,  aux  montées 
d'étages,  aux  émotions  vives.  Le  repos  du  corps  et  de  l'esprit  est  néces- 
saire, et  Peter  a  exprimé  judicieusement  cette  pensée,  que  «  le  cœur  phy- 
sique est  doublé  d'un  cœur  moral.  »  Il  faut  donc  éviter  le  surmenage  de 
l'un  et  de  l'autre,  et  si  l'on  ne  doit  pas  admettre  avec  Corvisart  l'origine 
trop  souvent  émotive  des  lésions  organiques  du  cœur  dont  il  aurait  remar- 
qué la  grande  fréquence  «  dans  les  temps  horribles  de  la  révolution  », 
il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  les  émotions  répétées  peuvent  créer  de 
toutes  pièces  une  cardiopathie  artérielle,  comme  nous  l'avons  déjà  dit  et 
prouvé  par  quelques  exemples  (tome  I,  page  187),  qu'elles  sont  même 
capables  de  provoquer  des  attaques  asystoliques,  comme  je  l'ai  vu  plu- 
sieurs fois  et  comme  plusieurs  cliniciens  en  ont  donné  de  bonnes  obser- 
vations \ 

L'effort  répété  peut  déterminer  des  dilatations  cardiaques,  non  seule- 
ment transitoires,  mais  encore  permanentes  (mineurs  de  Cornouailles 
d'après  Peacock,  habitants  des  montagnes  portant  de  lourds  fardeaux  près 
de  Tubingen  d'après  Munlzinger),  et  dans  une  statistique  portant  sur 
282  cardiaques  reçus  à  l'Hôtel-Dieu  de  Paris  en  quatre  années,  on  voit 
par  les  chiffres  suivants,  la  différence  des  décès  pour  les  professions  de 
force  et  pour  les  professions  sédentaires.  Pour  les  premières,  il  y  a  eu 
62  décès  pour  192  cas,  soit  32  p.  100  ;  pour  les  secondes,  16  décès 
pour  90,  soit  18  p.  100  -. 

Non  seulement  les  fortes  émotions  morales  doivent  être  évitées  aux 
cardiopathes  et  surtout  aux  angineux  (plusieurs  cas  de  mort  subite  par 
syncope  angineuseàla  suite  d'une  émotion  violente),  non  seulement  les 
professions  qui  exposent  à  ces  émotions  (hommes  politiques,  finan- 
ciers, etc.)  doivent  être  modérément  conseillées  aux  malades  atteints 
d'affections  diverses  du  cœur;  il  faut  encore  écarter  d'eux  toutes  les  intoxi- 
cations portant  leur  action  sur  le  système  vasculaire  ou  artériel  :  plomb, 
tabac,  alcool,  phosphore.  L'intoxication  saturnine,  par  l'atteinte  qu'elle 
porte  aux  vaisseaux,  au  rein  et  au  cœur,  même  au  foie  souvent  atrophié, 
devient  une  complication  très  grave  et  toujours  menaçante  de  toutes  les 
cardiopathies  et  surtout  des  cardiopathies  artérielles  ;  il  en  résulte  dès 
lors  la  prohibition  absolue  des  professions  exposant  à  cette  intoxication. 

De  la  connaissance  de  ce?  faits  découle  la  conclusion  suivante  :  les  pro- 
fessions sédentaires,  celles  qui  demandent  un  travail  intellectuel  modéré, 
conviennent  particulièrement  aux  cardiaques,  et  ce  sont  ces  professions 

'  Beau.  Traité  d'auscultation.  Paris,  18b6.  Rigal.  Exemple  d'asystolie  par  influence  ner- 
veuse, Arch.  de  méd.,  iSH'S.  Meuklen.  Rôle  de  l'émotion  dans  l'asystolie.  5e?n.  tnéd.,  1899. 
—  -  Vaquez.  Hygiène  des  maladies  du  cœur.  Paris,  1899. 
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qu'il  faut  choisir  ou  préparer  de  préférence  pour  les  jeunes  gens  ou 
enfants  atteints  de  bonne  heure  d'endocardite  rhumatismale  passée  à 
l'état  chronique.  Encore  cette  sédentarité  qui  expose  à  certains  inconvé- 
nients (ralentissement  de  la  circulation,  tendance  à  l'adipose)  ne  doit- 
elle  être  jamais  complète.  Il  y  a  là  une  mesure  que  tout  médecin  doit 
comprendre  et  appliquer. 

Le  repos  absolu  dans  les  maladies  du  cœur  est  presque  aussi  nuisible 
que  les  exercices  musculaires  prolongés  ou  exagérés.  11  faut  donc  recom- 
mander quelques  promenades,  des  marches  peu  rapides  sur  des  terrains 
plats  ou  en  pente  légère.  A  la  période  de  compensation,  la  chasse  (mais 
jamais  la  chasse  à  courre),  l'équitation  peuvent  être  permises,  à  la  con- 
dition expresse  de  s'arrêter  à  la  fatigue  ou  à  l'effort.  On  permettra  encore 
les  promenades  en  voiture  et  les  voyages  en  chemin  de  fer,  k  la  condition 
encore  de  ne  pas  trop  les  prolonger  ou  les  répéter,  celle  recommandation 
s'appliquant  surtout  aux  cardiopathies  artérielles  le  plus  souvent  compli- 
quées de  néphrite  scléreuse  ;  car  dans  ces  cas,  la  trépidation  incessante 
du  chemin  de  fer  est  capable  de  produire  des  phénomènes  d'excitation 
génito-urinaire  avec  congestion  rénale,  suivis  parfois  d'accidents  redou- 
tables  d'urémie,  comme  j'en  ai  signalé  quelques  exemples  \  Enfin,  d'une 
façon  générale,  il  faut  défendre  tout  acte  nécessitant  un  effort  :  danse, 
escrime,  natation,  courses,  marches  forcées,  gymnastique  de  force,  ins- 
truments musicaux  à  vent. 

Peut-on  permettre  l'usage  de  la  bicrjcUtlc  aux  cardiaques  ?  Cette 
question  serait  facilement  résolue  dans  le  sens  de  la  négative,  si  l'on  s'en 
tenait  à  la  relation  d'accidents  graves  survenus  chez  ces  malades  :  morts 
subites  signalées  par  L.  H.  Petit,  dilatation  du  cœur  (Elerchell),  insuffi- 
sance auriculo-ventriculaire  (Getchell),  accès  angineux  chez  un  aortique 
latent  (H.  Huchard),  dilatation  de  l'aorte  (Rendu),  insuffisance  aortique 
(Launois),  myocardite  aiguë  et  dissociation  segmentaire  du  myocarde 
par  intoxication  de  surmenage  (Ramond).  Mais  dans  beaucoup  de  ces 
cas,  des  excès  avaient  été  commis  ;  tel  le  malade  de  Launois  qui  fit  un 
trajet  de  1.4S2  kilomètres  en  sept  jours  de  Paris  à  Madrid  et  qui,  indemne 
de  toute  affection  cardiaque  ou  aortique,  présenta  tout  à  coup  les  signes 
d'une  insuffisance  aortique  aiguë  par  rupture  valvulaire 

Si  l'on  peut  autoriser  l'usage  de  la  bicyclette  à  certains  cardiaques 
jeunes  dont  le  myocarde  et  les  artères  ont  gardé  leur  intégrité,  chez 

'  H.  HccHARD.  Journal  des  Praticiens.  Consultations  médicales.  1900-1903.  —  '  L.  H.  Petit. 
Acnd.  de  méd.  Paris.  1894.  Herchell.  T/ie  Lancet,  1895.  Get-chell.  Trans  of  the  am.  clin,  ass., 
1899.  Rendu.  Soc.  méd.  des  hop..  1897.  L.wnois.  Soc.  mèd.  des  hôp..  1896.  Ramo.nd.  Oissp-. 
cialioii  segmentaire  du  myocarde  dans  un  cas  de  cœur  forcé.  Soc.  med.  des  hôp.,  1895. 
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les  mitraux  atteints  plutôt  d'une  simple  lésion  que  d'une  maladie  de 
cœur,  il  est  nécessaire  de  doser  cet  exercice  comme  un  médicament,  de 
l'arrêter  toujours  à  la  fatigue,  de  défendre  les  vitesses  trop  grandes 
(pas  plus  de  10  à  lîj  kilomètres  par  heure),  les  montées  sur  de  trop  fortes 
pentes,  les  courses  trop  prolongées.  On  a  même  été  plus  loin,  et  quel- 
ques auteurs  ont  pensé  que  cet  exercice  arrivant  à  déterminer  dans  le 
poumon  une  plus  grande  capacité  respiratoire,  pouvait  devenir  un  instru- 
ment de  thérapeutique  destiné  à  remplacer  la  cure  de  terrain'.  De  nou- 
velles observations  sont  nécessaires  pour  nous  faire  sortir  d'une  très 
prudente  réserve  à  ce  sujet.  Voici  les  conclusions  auxquelles  je  suis 
arrivé  : 

1°  La  bicyclette  doit  être  proscrite,  même  avec  modération  :  dans 
toutes  les  cardiopathies  artérielles  et  l'aortite,  la  dilatation  ou  l'ané- 
yrysme  de  l'aorte  ;  chez  les  malades  atteints  de  dyspnée  toxi-alimen- 
taire,  d'angine  de  poitrine  coronarienne  ou  simplement  nerveuse,  de 
cardio-sclérose  ou  de  néphro-sclérose  même  au  début,  de  maladie 
de  Stokes-Adams,  de  tachycardie  paroxystique,  de  cardiopathie  valvu- 
laire  ayant  franchi  la  période  d'hyposystolie,  de  dilatation  du  cœur,  dans 
l'âge  sénile.  • 

2°  Elle  peut  être  permise,  à  la  condition  d'être  surveillée  :  dans  les 
affections  valvulaires  bien  compensées.  Mais,  parmi  elles,  le  rétrécisse- 
ment mitral,  affection  dyspnéisante  par  excellence,  offre  presque  tou- 
jours, même  à  sa  période  de  compensation,  une  contre-indication  absolue. 
Les  intermittences  et  les  faux-pas  du  cœur  ne  sont  pas  des  contre-indi- 
cations, parce  que  souvent  ces  altérations  du  rythme  cardiaque  sont 
indépendantes  d'une  lésion  quelconque  de  l'organe  ;  il  faut  faire  une 
exception  pour  la  forme  arythmique  de  la  cardio-sclérose 

ALIMENTATION 

Depuis  de  longues  années,  dans  toutes  mes  publications j'insiste  sans 
cesse  sur  l'importance  du  régime  alimentaire  dans  les  maladies  du 
cœur,  artérielles  ou  valvulaires. 

J'ai  démontré  l'origine  souvent  alimentaire  des  cardiopathies  arté^ 
Helles^  de  sorte  que  l'alimentation  joue  un  rôle,  non  seulement  dans  le 
traitement  curatif,  mais  aussi  dans  le  traitement  préventif  de  ces 
maladies.  Depuis  plus  de  vingt  ans,  des  observations  nombreuses  et 

'  Hammond,  s.  Burt.  Acad.  de  méd.  de  Nen>yo)i,\  1891.  Theilhaheh.  Munch.  met/,  irocli.. 
1894.  — H.  HuGHARD.  Cœur  et  bicyclette.  Journal  des  Praticiens  et  Consultations  médi- 
cales, 1900-1903.  —  ^  H.  Hi-CHARD.  Reo.  de  inéd.,  1883.  Traité  des  maladies  dit  civin\  l'«  édit. 
1889.  TIterapentique  appliquée.  Paris.  1896.  Consultations  médicales. '2  y ol.  Pans,  J900-19Ùi. 
La  médication  hypotensive  [Acad.  de  med.,  1903). 
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concluantes  qui  ont  presque  la  valeur  d'expériences  faites  sur  l'homme, 
m'ont  appris  que  le  régime  carné  intensif  dont  on  abuse  de  nos  jours, 
est  une  cause  puissante  d'hypertension  artérielle  en  jetant  dans  la  circu- 
lation des  toxines  dont  l'action  vaso-constrictive  est  pleinement  démon- 
trée; et  c'est  ainsi  que  les  gros  mangeurs  plus  que  les  grands  buveurs 
et  les  alcooliques,  contrairement  à  l'opinion  généralement  admise,  sont 
des  hypertendus,  donc  des  préscléreux  pour  devenir  plus  tard  des  artério- 
scléreux  ou  des  cardio-scléreux  conGrraés.  Comme  j'ai  encore  démon- 
tré que  l'hypertension  artérielle  permanente  conduit  fatalement  et  sûre- 
ment à  la  sclérose  vasculaire,  il  en  résulte  que  dès  le  premier  stade  de 
la  présclérose,  que  pendant  la  plus  grande  partie  de  la  sclérose  cardio- 
artérielle, le  régime  alimentaire  forme  la  base  de  la  médication  hypo- 
tensive  ;  et  c'est  une  erreur  de  croire  que  cette  médication  peut  être 
réalisée,  soit  par  l'administration  seule  d'agents  hypotenseurs,  tels  que 
les  iodures  dont  on  abuse  d'autant  plus  que  leur  action  hypotensive  est 
très  faible,  que  la  trinitrine,  le  tétranitrol  ou  le  nitrite  de  soude,  soit 
encore  par  tous  les  moyens  médicamenteux  s'adressant  au  myocarde  ou 
à  la  masse  sanguine.  Parla  physiologie,  j'ai  démontré  que  l'hypertension 
artérielle  dépend  beaucoup  moins  du  myocarde  ou  de  la  masse  sanguine 
que  de  l'état  vasculaire;  donc,  c'est  surtout  aux  vaisseaux  qu'il  faut 
s'adresser  pour  abaisser  la  tension  artérielle. 

Dès  que  l'hypertension  artérielle  permanente  a  été  constatée,  il  faut 
instituer  le  régime  lacto-végétarien,  parfois  même'  deux  ou  trois  jours 
par  semaine  le  régime  lacté  absolu,  sorte  de  diète  des  toxines  alimen- 
taires. Il  faut  éviter  :  les  excès  de  table  et  les  repas  trop  copieux  avec 
boissons  trop  abondantes,  l'abus  de  la  viande  et  surtout  de  la  viande 
peu  cuite  et  faisandée,  du  gibier,  des  poissons  et  surtout  des  poissons 
de  mer  pendant  l'été,  des  fromages  faits,  des  salaisons,  des  conserves 
alimentaires  et  surtout  des  conserves  de  poisson  riches  en  toxines,  des 
bouillons  et  des  potages  gras  que  Sénac,  dès  1749,  assimilait  déjà  à  de 
véritables  poisons.  A  vrai  dire,  il  ne  faut  pas  seulement  éviter  l'abus  de 
tous  ces  aliments,  mais  encore  en  proscrire  l'usage,  surtout  lorsque  le 
malade  a  franchi  la  première  période  de  la  sclérose  cardiaque,  et  l'on 
arrive  ainsi  à  cette  prescription  :  beaucoup  de  laitage  et  de  légumes, 
quelques  œufs,  fruits,  peu  de  viande  et  de  poisson,  et  surtout  pas  de 
viande  le  soir  ;  aliments  peu  salés,  l'action  hypertensive  du  chlorure 
de  sodium  ayant  été  démontrée. 

11  faut  s'entendre  :  la  toxicité  des  aliments  résulte  surtout  de  leur 
élimination  incomplète  par  les  reins  devenus  de  bonne  heure  insuffi- 
sants, à  la  faveur  de  la  vaso-constriction  généralisée  qui  atteint  aussi  les 
vaisseaux  émulgents,  de  sorte  que  l'on  peut  admettre  comme  règle  géné- 
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raie,  que  tout  hypertendu  par  vaso-contriction,  même  en  l'absence  de 
lésion  appréciable  du  rein  ou  de  l'albuminurie,  est  un  insuffisant  rénal. 
Cela,  je  l'ai  encore  démontré  (tome  I,  page  293)  en  affirmant  sur  la  foi 
de  nombreuses  observations,  que  l'insuffisance  rénale  est  un  phénomène 
précoce  de  l'artério-sclérose  ou  de  la  cardio-sclérose.  La  conclusion 
s'impose  :  la  médication  diurétique,  par  l'élimination  des  toxines  vaso- 
constrictives,  vient  ainsi,  avec  la  réduction  de  ces  toxines  par  le 
régime  alimentaire,  en  aide  à  la  médication  hypotensive,  et  voilà  pour- 
quoi j'ai  tant  insisté  sur  le  traitement  rénal  de  la  présclérose  et  des 
cardiopathies  artérielles.  Donc,  par  l'alimentation  et  l'action  diurétique, 
deux  indications  importantes  sont  remplies  :  la  réduction  et  l'élimination 
des  toxines  vaso-constrictives. 

Un  exemple  fera  comprendre  l'importance  de  ceite  médication  sur 
laquelle  j'ai  déjà  insisté  (tome  1,  pages  S03-509).  Un  malade  est  atteint 
de  cardiopathie  artérielle  arythmique,  ou  encore  de  cardiopathie  artérielle 
à  forme  myo-valvulaire  avec  souffle  d'insuffisance  mitrale  fonctionnelle 
et  léger  œdème  prétibial.  Contre  l'arythmie,  symptôme  presque  toujours 
irréductible,  on  a  le  tort  de  prescrire  la  digitale  qui  ne  parvient  jamais  à 
régulariser  l'action  du  cœur,  encore  la  digitale  parce  que  l'on  attache  trop 
d'importance  aux  résultats  de  la  percussion  et  de  l'auscultation,  ou  que 
l'on  croit  trop  souvent  à  l'existence  d'une  simple  affection  valvulaire. 
On  commet  encore  la  faute  de  prescrire  l'iodure  de  potassium  ou  de 
sodium  dans  le  but  de  réduire  l'élément  scléreux,  ce  qui  est  le  plus 
ordinairement  impossible.  Mais,  il  y  a  ici  un  symptôme  important  qui 
commande  l'indication  thérapeutique,  la  dyspnée  toxi-alimentaire  d'ori- 
gine rénale,  dyspnée  contre  laquelle  l'alimentation  lactée  ou  lacto-  végé- 
tarienne est  toute  puissante,  en  même  temps  qu'elle  fait  disparaître 
l'insomnie  d'origine  dyspnéique.  A  ce  régime  alimentaire,  il  faut  joindre 
l'emploi  de  la  théobromine  à  la  dose  de  un  gramme  à  un  gramme 
50  centigrammes  en  deux  ou  trois  fois.  —  Voilàune  médication  absolument 
rationnelle  ;  elle  est  de  plus  très  efficace  parce  qu'elle  s'est  attachée  à 
combattre  les  troubles  fonctionnels  dontTimportance  clinique,  je  ne  cesse 
de  le  répéter,  est  bien  supérieure,  surtout  dans  les  cardiopathies,  à  la 
constatation  des  symptômes  physiques  (souffle  valvulaire,  dilatation  et 
hypertrophie  du  cœur);  et  cette  médication  rénale  est  inspirée  par  la 
notion  des  accidents  toxiques  toujours  prédominants  au  cours  des  car- 
diopathies artérielles. 

Dans  les  cardiopathies  valvulaires  et  non  artérielles,  le  même  régime 
alimentaire  lacto-végétarien  avec  peu  de  viande  s'impose  encore,  mais 
moins  sévèrement.  Un  des  principes  importants  de  la  cardiothérapie 
est  celui-ci  :  soulager  le  cœur  central  pour  le  fortifier,  c'est-à-dire  dimi- 
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niier  les  résistances  du  cœur  péripliérique  pour  faciliter  la  résistance 
du  cœur  central  et  diminuer  son  travail.  Or,  celui-ci  est  augmenté  par 
la  vaso-constriclion  due  à  l'alimentation  carnée  intensive,  de  sorte  que 
la  prescription  du  régime  alimentaire  doit  être  ainsi  formulée  dans  les 
cardiopatliies  valvulaires,  surtout  lorsqu'elles  présentent  des  indices  de 
troubles  dans  la  compensation  :  beaucoup  de  lait  et  de  légumes,  peu  de 
viande  et  toujours  bien  cuite.  Cela  est  si  vrai  qu'au  cours  de  ces  cardio- 
pathies, ou  même  en  l'absence  de  celles-ci,  on  peut  voir  apparaître  des 
palpitations  qui  n'ont  pas  le  cœur  central  pour  origine,  mais  le  cœur 
périphérique  dont  l'état  de  constriction,  chez  les  cardiaques  comme  chez 
les  chlorotiques,  les  uricémiques  et  les  nerveux,  réclame  l'emploi  de 
la  médication  hypotensive  à  l'aide  de  l'alimentation  lacto-végétarienne, 
et  de  la  trinitrine,  et  non  de  la  digitale  qui  e^t  absolument  contre-indi- 
quée.  Parmi  beaucoup  d'autres,  un  fait  observé  dans  mon  service  par 
mon  interne  Milhiet,  le  prouve  d'une  façon  irréfutable'. 

J'insiste  sur  l'importance  de  ce  régime  alimentaire,  parce  qu'aucun 
auteur  ne  l'a  signalée  ou  ne  lui  a  accordé  l'interprétation  et  la  valeur 
qu'il  mérite.  Dans  leur  «  Traité  de  diététique  »,  Munk  et  Ewald  igno- 
rent absolument  cette  action  toxique  de  l'alimentation,  et  s'appuyant 
sur  les  recherches  de  Noorden,  de  Einhorn  et  Adler,  ils  disent  que  les 
maladies  du  cœur  ne  modifient  pas  sensiblement  le  fonctionnement 
des  organes  digestifs,  en  particulier  de  l'estomac,  ce  qui  est  exact. 
Ils  se  bornent  à  enseigner  que  l'on  doit  simplement  examiner  le  point  de 
savoir  s'il  faut  éviter  ou  non  de  stimuler  l'activité  cardiaque,  et 
à  proscrire  toutes  les  substances  capables  de  stimuler  le  cœur  :  les 
boissons  alcooliques  sans  exception,  le  café  et  le  thé  en  excès,  les  ali- 
ments épicés,  les  repas  copieux.  Mais,  lorsque  l'activité  du  cœur  doit 
être  stimulée,  il  faudrait  au  contraire  prescrire  du  bouillon  de  bœuf,  des 
spiritueux  peu  riches  en  alcool,  du  thé  léger,  du  koumys".  Nous  savons 
tout  cela,  et  Stokes  a  rapporté  de  nombreuses  observations  oii  l'adminis 
tration  du  vin  a  été  suivie  des  meilleurs  effets  contre  l'affaiblissement  du 
cœur  dans  les  fièvres.  D'autre  part,  dans  la  maladie  de  Stokes-Âdaras, 
par  exemple,  il  est  souvent  utile  de  prescrire  une  alimentation  un  peu 
excitante  avec  infusion  de  café;  mais  lorsque  dans  cette  affection,  les 
symptômes  d'insuffisance  rénale  apparaissent  avec  lésion  de  l'organe  et 
albuminurie,  c'est-à-dire  avec  menaces  constantes  d'urémie,  l'alimen- 
tation lacto-végétarienne  ou  lactée  est  de  nouveau  pleinement  indiquée. 

Reste  la  question  des  boissons  qui  sera  bientôt  plus  complètement 
étudiée  à  propos  de  la  médication  par  la  réduction  des  liquides  et  même 

'  Milhiet.  Traitement  des  palpitations  par  vaso-constric-tion.  Junrnal  des  l'ra/icieiis,  1898. 
—  *  Munk  et  C.  A.  Ewald.  Tmilé  de  diététique.  Trad.  française.  Paris  et  Bruxelles,  1897. 
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des  aliments.  Tout  ce  que  l'on  doit  dire,  c'est  que,  d'une  façon  géné- 
rale, les  malades  ne  doivent  pas  abuser  des  boissons  gazeuses  qui 
amènent  la  distension  de  l'estomac,  ni  de  liquides  pris  en  trop  grande 
quantité  qui  peuvent  d'une  part  contribuer  à  favoriser  la  cardiectasie 
sur  un  cœur  en  instance  de  dilatation,  et  qui  d'autre  part,  en  diluant 
trop  le  suc  gastrique,  peuvent  en  atfaiblir  la  force  digestive  et  aboutir  à 
des  troubles  dyspeptiques  dont  le  retentissement  sur  le  fonctionnement 
cardiaque  a  parfois  une  grande  importance,  comme  on  va  le  voir. 

Tout  d'abord,  voici  une  remarque  importante  :  Ne  confondons  pas, 
comme  on  le  fait  trop  souvent,  les  accidents  d'origine  alimentaire  que 
nous  avons  étudiés,  et  les  accidents  d'origine  digestive  que  nous  allons 
passer  en  revue.  Ces  derniers  présentent  un  grand  intérêt  pratique,  et 
ils  méritent  une  place  importante  dans  l'hygiène  des  cardiopathes.  Voici 
quelques  exemples  ^  : 

Un  malade  atteint  de  rétrécissement  aortique  très  serré  (^xnaladie  oii  le 
retentissement  gastrique  s'observe  assez  rarement)  se  plaint  de  fortes  pal- 
pitations survenant  après  les  repas.  Elles  étaient  dues  à  un  état  gastrique 
méconnu,  et  l'examen  du  chimisme  stomacal  (HCl  =  153  au  lieu  de  44) 
fournit  l'indication  du  traitement  anti-dyspeptique  avec  la  contre-indi- 
cation absolue  de  la  digitale. 

Au  cours  de  l'insuffisance  aortique,  surviennent  des  vertiges,  des  lipo- 
thymies, même  des  syncopes  que  l'on  attribue  volontiers  à  l'anémie  céré- 
brale provoquée  par  l'affection  valvulaire.  Cela  est  quelquefois  vrai,  mais 
non  toujours  pour  les  vertiges  ou  même  les  lipothymies  qui  peuvent  être 
d'origine  gastrique. 

Lorsque  l'impulsion  cardiaque  est  forte  et  accélérée,  vous  croyez  dans 
le  cours  des  cardiopathies,  à  une  hyperexcitabilité  primitive  de  l'organe, 
alors  qu'elle  est  secondaire  ;  vous  songez  à  une  compensation  exagérée 
de  la  lésion,  à  de  l'hypersystolie,  et  dans  le  but  de  la  combattre,  vous 
abusez  de  la  médication  digitalique,  inutile,  si  elle  n'est  nuisible  ;  car, 
c'est  l'estomac  que  la  thérapeutique  doit  souvent  viser.  Il  en  est  de 
même  pour  les  palpitations  nocturnes  que  l'on  observe  parfois  au  cours 
de  l'hyperchlorhydrie  paroxystique  ou  de  l'hypersécrétion  continue  du  suc 
gastrique.  Elles  sont  nocturnes  parce  que  les  malades  souffrent  surtout  à 
l'état  de  vacuité  stomacale,  d'oii  palpitations  nocturnes  par  action  réflexe 
de  l'estomac  sur  le  cœur,  et  indication  de  prescrire  des  alcalins  avec  une 
alimentation  spéciale. 

De  toutes  les  cardiopathies  valvulaires,  c'est  le  rétrécissement  mitral 
qui  présente  le  plus  souvent  des  troubles  gastriques  avec  retentissement 

'  H.  (lucHARD.  Thérapeutique  appliquée,  fasc.  X  et  XI.  Paris,  1896. 
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secondaire  sur  le  cœur,  el  la  cause  des  accidents  cardiaques  esl  d'autant 
plus  difficile  à  connaître  que  la  gastropathie  est  souvent  latente.  Une 
femme  atteinte  de  rétrécissement  mitral  présente  une  hyperchlorhydrie 
méconnue.  On  prescrit  le  régime  lacté  absolu  qui  est  mal  toléré,  et  bien- 
tôt surviennent  des  accidents  assez  graves  :  affolement  cardiaque  avec 
arythmie,  pouls  misérable  et  rétracté,  dyspnée  intense,  cyanose  des 
lèvres,  refroidissement  des  extrémités,  expectoration  teintée  de  sang, 
menace  d'infarctus  pulmonaire.  Ici,  l'estomac  a  souffert  presque  silen- 
cieusement, et  c'est  le  cœur  qui  donne  la  plainte  de  la  souffrance  gas- 
trique. Celle-ci  s'est  ajoutée  au  rétrécissement  mitral  pour  déterminer 
une  hypertension  considérable  dans  la  petite  circulation,  d'oîi  accidents 
parfois  graves  capables  d'aboutir,  quoique  rarement,  à  des  crises  asys- 
toliques.  Dans  la  sténose  mitrale,  la  maladie  est  au  cœur,  le  danger  sou- 
vent au  poumon  ;  mais  parfois  l'origine  de  ce  danger  est  à  l'estomac, 
d'oii  l'indication  de  surveiller  toujours  le  régime  alimentaire.  Autrefois, 
Hirlz  (de  Strasbourg)  avait  dit  :  «  Quand  un  malade  se  plaint  de  palpi- 
tations, auscultez  le  poumon;  quand  il  se  plaint  d'essoufflement,  auscul- 
tez le  cœur.  »  11  est  plus  juste  de  dire  :  Quand  un  malade  se  plaint  de 
palpitations,  cherchez  souvent  à  l'estomac  ;  quand  il  se  plaint  d'essouffle- 
ment, pensez  à  la  cardiopathie  artérielle.  Mais,  de  toutes  les  cardiopathies, 
c'est  le  rétrécissement  mitral,  dont  l'estomac  doit  être  surtout  «  entouré 
d'un  soin  pieux.  »  L'examen  du  chimisme  stomacal  est  souvent  nécessaire 
et  môme  indispensable,  parce  que  la  lésion  cardiaqife  ne  commande  pas 
toujours  l'état  de  ce  chimisme  etqu'il  n'est  pas  juste  de  dired'une  façon  géné- 
rale, que  les  aortiques  sont  souvent  des  hypochlorhydriques,  et  les  mitraux 
des  hyperchlorhydriques.  L'affirmation  contraire  est  parfois  la  vérité  \ 

En  résumé,  qu'il  s'agisse  d'hyperchlorhydrie  ouplus  souvent d'hypochlo- 
rhydrie  dans  les  cardiopathies  valvulaires,  le  traitement  gastrique  par  le 
régime  alimentaire  s'impose  assez  souvent.  11  est  juste  de  faire  remarquer 
que,  dès  1749,  Sénac  avait  insisté  sur  le  retentissement  cardiaque  des 
troubles  gastriques  :  «  L'estomac  est  une  des  causes  les  plus  ordinaires  des 
palpitations,  les  dérangements  de  ce  viscère  sont  un  objet  qu'on  ne  doit 
pas  perdre  de  vue  dans  le  traitement  de  celles-ci,  et  les  remèdes  qui  facilitent 
la  digestion  ont  été  regardés  comme  des  remèdes  de  ces  palpitations  » 

'  n.  HucHARD.  Les  troubles  fonctionnels  du  cœur  d'origine  gastrique.  Journal  des  Prati- 
ciens, 1896.  Les  faux  cardiaques.  Journal  des  Praticiens  et  Consultations  médicales  3»  édit., 
1903.  —  *  Sénac  a  même  étudié  presque  complètement  le  mécanisme  de  ces  palpitations, 
soit  qu'elles  procèdent  :  d  une  cause  nerveuse,  d'une  influence  mécanique  par  réplétion  exa- 
gérée de  l'estomac,  d'un  elfet  réflexe,  «  les  nerfs  pouvant  être  mis  en  action  par  l'action 
qui  suit  la  plénitude  de  l'estomac  ».  —  Stokes,  loc.  cit.  Potain.  Conc/rès  de  Paris,  1878. 
Destuueau.v,  Joi  iTTEvr,  PoBozNiAKOFK.  Tlièses  clc  Puris,  1878,  1894,  1893.  Moriîl,  Lecreu.x. 
Tltèses  de  Lyon,  1879,  1888.  Barié.  Rev.  de  méd.,  1884.  Y.  Abaytua.  Las  palpitationes  de  ori- 
gen  dispeptico.  Madrid,  1896. 
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Nous  avons  déjà  étudié  le  régime  alimentaire  dans  les  endocardites 
aiguës  et  chroniques,  dans  l'artério-sclérose,  chez  les  angineux  et  les  ané- 
vrysmatiques.  IFest  donc  inutile  de  revenir  sur  cette  question.  Nous  avons 
insisté  beaucoup  sur  le  régime  lacté  ou  lacto-végétarien  dans  les  maladies 
du  cœur.  Lorsque  viendra  l'étude  du  traitement  de  l'asystolie,  nous 
aurons  à  faire  connaître  les  indications  de  la  dêchloruration  alimentaire^ 
de  la  réduction  des  liquides  et  même  des  aliments.  Quant  à  cette  der- 
nière, bornons-nous  à  dire  pour  le  moment  qu'elle  paraît  s'imposer  dans 
tous  les  cas  où  le  cœur  dilaté  et  affaibli  n'est  plus  capable  de  mouvoir  une 
surcharge  dans  la  masse  sanguine.  Cette  réduction  des  liquides  arrive  à 
produire,  dans  des  conditions  déterminées  que  nous  indiquerons  plus  tard, 
une  diurèse  plus  abondante,  un  abaissement  de  la  tension  artérielle  avec 
diminution  consécutive  des  résistances  périphériques,  le  retrait  progres- 
sif du  cœur  avec  augmentation  de  la  résistance  de  celui-ci. 

Reste  la  question  du  régime  alimentaire  dans  Vohési/é,  le  cœur  grais- 
seux (dégénérescence  graisseuse  du  myocarde),  le  cœur  polysarcique 
(surcharge  adipeuse  du  cœur),  maladies  dont  nous  avons  déjà  parlé  au 
point  de  vue  clinique  (tome  I,  page  455).  Les  rapports  de  l'obésité  et 
des  maladies  du  cœur  sont  connus  :  tantôt  la  surcharge  graisseuse  de  cet 
organe  étant  primitive,  peut-être  par  suite  d'une  insuffisance  thyroïdienne, 
devient  la  cause  de  troubles  asystoliques  ;  tantôt,  au  contraire,  l'insuffi- 
sance myocardique  favorise  la  production  de  la  polysarcie,  non  pas  seule- 
ment parce  qu'elle  condamne  les  malades  à  un  repos  relatif,  mais  aussi 
parce  que  l'œdème  de  stase,  même  lorsqu'il  est  très  léger,  «  peut  chez 
les  personnes  prédisposées,  fournir  les  éléments  voulus  de  la  surcharge 
graisseuse'  ;  »  tantôt  enfin,  surtout  chez  les  goutteux,  la  sclérose  cardio- 
rénale est  associée  au  cœ.ur  polysarcique,  ce  qui  modifie  les  indications 
du  traitement. 

Au  sujet  du  traitement  de  l'obésité  qui  devient  indirectement  celui  du 
cœur  polysarcique,  nous  ne  passerons  pas  en  revue  tous  les  régimes 
alimentaires  nom.breux  et  divers  qui  ont  été  proposés.  Nous  préférons 
mentionner  celui  que  nous  avons  adopté  et  qui  nous  a  donné  des  succès 
presque  invariables,  ainsi  qu'à  A.  Robin  et  Fiessinger.  Il  s'appuie  sur  le 
principe  de  la  réduction  des  liquides  dont  Dancel  a  donné  la  première 
formule  méthodique,  et  sur  le  choix  des  aliments.  Voici  ce  régime  ^  : 

A  7  heures  du  matin,  viande  froide  à  volonté,  10  grammes  de  pain, 
une  tasse  de  thé  chaud  sans  sucre.  —  A  dix  heures,  un  œuf  ou  deux  œufs 
à  la  coque,  cinq  grammes  de  pain,  un  demi-verre  d'eau  rougie.  —  A 

^Mathieu  et  Puoust.  L'hygiène  de  l'obèse.  Paris,  1897.  —  -  F.  Dancel.  Traité  tliéorique 
et  pratique  de  l'obésité.  Paris.  18ti5. 
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midi,  viandes  froides  ou  viandes  rôlies,  grillées  sans  sauce  à  volonté  ; 
légumes  verts  à  volonté  (cuits  à  Teau  sans  beurre  ni  graisse);  30  grammes 
de  pain  ;  une  lasse  de  thé  chaud  sans  sucre.  —  A4  heures,  une  tasse  de 
thé  léger  sans  sucre.  —  A  7  heures  du  soir,  viande  froide  à  volonté  ; 
légumes  verts  à  volonté,  30  grammes  de  pain,  une  à  deux  tasses  de  thé 
chaud;  salade  sans  aucun  -assaisonnement,  sauf  le  sel.  Promenade,  pen- 
dant une  demi-heure  après  le  repas.  Pilules  d'aloès  pour  combattre  la 
constipation  \ 

Cette  alimentation  réglée  de  la  sorte,  et  sans  le  secours  d'aucun  médi- 
cament, assure  un  amaigrissement  rapide  d'environ  5  à  8  kilos  en  un 
mois.  Mais,  il  y  a  encore  une  mesure  à  garder  dans  la  production  trop 
rapide  de  cet  amaigrissement,  et  on  a  vu  des  phénomènes  graves  d'asthénie 
cardiaque  lui  succéder.  On  pourra  modifier  ce  régime  alimentaire  de  façon 
à  n'obtenir  qu'un  amaigrissement  progressif  de  trois  ou  quatre  kilos  pen- 
dant plusieurs  mois  ;  car,  il  faut  toujours  mesurer  la  nutrition  à  la  fonction. 

Malheureusement,  cette  alimentation  dirigée  contre  l'obésité  ne  peut 
pas  être  suivie  dans  tous  les  cas,  et  lorsque  l'obésité  s'accompagne  de 
sclérose  cardio-rénale  avec  dyspnée  toxi-alimentaire  et  symptômes  d'in- 
suffisance cardiaque,  le  régime  lacté  est  préférable  ;  car  le  régime  carné 
intensif  pourrait  augmenter  les  accidents  toxiques.  Alors,  dans  ces  cas,  le 
problème  thérapeutique  se  complique,  et  il  est  nécessaire  de  soumettre  les 
malades  au  régime  lacté  dans  le  but  de  faire  disparaître  les  accidents 
toxiques  qui  sans  cesse  les  menacent.  Si  les  marches  ascensionnelles 
prescrites  par  (Mrlel  sont  le  plus  souvent  inutiles  pour  les  obèses  simples, 
elles  deviennent  nuisibles  et  impraticables  pour  les  obèses  atteints  de 
sclérose  cardio-rénale,  cela  en  raison  de  leur  état  dyspnéique. 

Je  ne  parle  pas  du  traitement  médicamenteux  de  l'obésité,  lequel  ne 
rentre  pas  dans  la  médication  hygiénique  que  nous  étudions.  Du  reste, 
nous  condamnons  d'une  façon  générale  l'emploi  et  surtout  l'abus  de  la 
médication  thyroïdienne  qui  exerce  souvent  une  action  très  fâcheuse  sur 
le  cœur  (tachycardie,  arythmie,  asthénie  cardiaque,  syncopes). 

Les  questions  relatives  au  mariage  des  cardiaques,  à  la  gijinnastiqiie, 
au  massage,  aux  exercices  musculaires,  aux  marches  ascensionnelles,  à 
Vlu/drothérairie,  aux  eaux  minérales,  ont  été  suffisamment  traitées  dans 
d'autres  parties  de  cet  ouvrage. 

'  Ce  régime  a  ceci  de  particulier,  qu'il  ne  règle  pas  la  quantité  des  aliments,  sauf  celle 
des  boissons  (trois  tiers  de  litre  à  un  litre  de  thé)  et  du  pain  évalué  à  75  ou  8U  grammes 
par  jour  (Fif.ssingeh.  L'obésité  avec  surcharge  graisseuse  dn  cœur.  Journal  des  pralicienit 
et  linll.  de  T/iénip.,  1903).  D'autres  régimes  mesurent  la  quantité  des  aliments  et  des  bois- 
sons :  iOO  grammes  de  pain  par  jour,  300  grammes  de  viande,  500  grammes  de  légumes 
verts  et  Fruits  ((i,  Di  mont.  Traitement  de  l'obésité  compliquée  de  surcharge  graisseuse  du 
cœur.  Ann.  de  la  policlinique  de  Lille,  1897), 
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Les  médicaments  cardiaques. 

Les  médicaments  cardiaques  sont  des  médicaments  qui,  agissant  de 
façons  diverses  sur  la  force,  sur  le  rythme  et  sur  la  fréquence  des  mou- 
vements du  cœur,  peuvent  être  divisés  en  cinq  groupes  : 

1°  Cardio-toniques  diurétiques  qui  agissent  non  seulement  en  tonifiant 
et  en  ralentissant  le  cœur,  mais  aussi  en  augmentant  la  diurèse.  Le 
médicament  qui,  réalisant  le  mieux  ces  deux  conditions,  possède  à  ce  titre 
une  action  anti-asystolique,  est  la  digitale.  Elle  mérite  une  place  à  part, 
elle  n'a  pas  de  succédanés  réels.  La  caféine  excite  le  cœur  avec  une  action 
diurétique  peu  prononcée,  et  la  théobromine  influence  très  modérément 
le  cœur  avec  une  action  diurétique  très  accusée. 

2°  Cardio-toniques  agissant  surtout  sur  le  cœur,  à  un  moindre  degré 
que  la  digitale,  et  beaucoup  moins  sur  la  diurèse  :  strophantus,  spartéine. 
convallaria  maialis,  adonis  vernalis,  digitale  ou  digitaline  à  petites  doses  : 
un  dixième  de  milligramme  de  digitaline  cristallisée  tous  les  jours  pen- 
dant 8  à  15  jours  (dose  d'entretien  cardio-tonique). 

3"  Cardio-toniques  secondaires,  tonifiant  indirectement  le  cœur  en 
facilitant  son  travail  :  médication  diuré'ique,  purgatifs,  saignées  locales 
ou  générales,  médication  iodurée,  nitrites. 

4°  Excitants  cardiaques  augmentant  la  fréquence  et  un  peu  moins  la 
force  du  cœur,  le  plus  souvent  d'une  façon  transitoire  :  éther,  camphre, 
strychnine,  café,  caféine,  thé,  opium  ou  morphine  à  petites  doses,  alcool, 
excitations  cutanées  sur  la  région  précordiale. 

5°  Sédatifs  cardiaques  qui  diminuent  la  force  et  la  fréquence  des  sys- 
toles ventriculaires  :  digitale  à  petites  doses  (dix  gouttes  de  la  solution  de 
digitaUne  cristallisée  au  millième  pendant  5  jours,  ou  un  quart  de  milli- 
gramme pendant  3  ou  4  jours),  aconit,  vératrum  viride,  belladone,  qui- 
nine, électricité  avec  courants  continus,  applications  froides  sur  la  région 
précordiale. 
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Nous  avons  déjà  parlé  de  ses  indications  et  de  ses  contre-indications 
dans  le  traitement  de  la  troisième  période  (mitro-artérielle)  de  l'artério- 
sclérose du  cœur.  Nous  avons  étudié  son  action  physiologique  et  théra- 
peutique, nous  avons  donné  les  raisons  pour  lesquelles  nous  préférons 
le  plus  souvent  la  digitaline  cristallisée  à  la  digitale  en  macération  ou  eu 
infusion  '  ;  nous  avons  traité  la  question  de  la  posologie  que  nous 
retrouverons  encore  bientôt  au  sujet  du  traitement  de  l'asyslolie. 

A.  Modea  d'administration  de  la  digitaline.  —  Il  faut  toujours  se  rappeler 
que  médicament  et  médication  ne  sont  pas  des  termes  synonymes.  Ce  qui  le 
prouve,  c'est  qu'avec  un  seul  et  même  médicament  on  peut  instituer,  suivant 
les  doses  et  le  mode  d'administration,  trois  médications  différentes  :  l"  une 
action  cardio-diurétique  avec  une  forte  dose  ;  !2°  une  action  cardio-sédativs 
avec  des  doses  faibles;  3"  une  action  cardio-tonique  avec  des  doses  très 
faibles  et  plus  longtemps  prolongées. 

1°  La  dose  7naHHioe  est  la  dose  anti-asystolique  et  diurétique  (50  gouttes 
en  une  ou  deux  fois  dans  la  même  journée,  de  la  solution  de  digitaline  cris- 
tallisée à  l  p.  1000  ;  donc,  un  milligramme  de  digitaline. 

Voici  une  formule  où  chaque  cuillerée  à  soupe  correspond  exactement  à 
un  milligramme  de  digitaline  et  par  conséquent  à  un  quart  de  milligramme 
pour  une  cuillerée  à  café  : 

Digitaline  cliloroformique   10  milligrammes. 

Alcool  à  00°  i  - .  -,- 

I,      ,.       .  '  aa  7-3  grammes. 

Lau  distillée  \  " 

2°  Les  doses  faibles  sont  douées  d'une  action  sédative,  elles  combattent 
les  palpitations  et  l'éréthisme  cardiaque  :  8  à  10  gouttes  de  la  solution  de 
digitaline  cristallisée  au  millième  pendant  5  jours  de  suite,  et  on  recommence 
après  3  semaines  ou  l  mois  s'il  y  a  lieu.  Cette  dose  et  ce  mode  d'adminis- 
tration sont  très  utiles  dans  le  rétrécissement  mitral,  même  à  la  période  de 
complète  compensation,  et  dans  l'insuffisance  tricuspidienne  où  les  doses 
massives  de  digitale  sont  généralement  contre-indiquées. 

3°  Les  doses  très  faibles  peuvent  être  prolongées  pendant  8  à  15  jours  sans 
inconvénient  dans  les  cas  d'asthénie  cardiaque  et  de  faiblesse  systolique  qui 
confinent  à  l'hyposystolie  :  un  dixième  de  milligramme  de  digitaline  tous  les 
jours.  C'est  ainsi  qu'on  transforme  en  qualités  les  différents  défauts  que  l'on 
reconnaît  à  la  digitale  et  qu'on  utilise  en  thérapeutique  la  lenteur  d'action 
et  le  pouvoir  d'accumulation  de  la  digitale.  C'est  en  vertu  de  ces  deux 
grandes  qualités  (et  non  défauts)  qu'un  dixième  de  milligramme  de  digita- 


'  Voir  t.  I,  pages  4'Jl-j03.  H.  IIcr.H  vrd.  Comparaison  de  la  digitale  et  de  la  digitaline 
au  point  de  vue  thérapeutique.  Soc.  de  tliérap.,  1889. 
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line  pris  réjjulièrement  tous  les  jours  fera  sentir  ses  effets  sur  la  contractilité 
du  myocarde,  environ  au  bout  d'une  semaine.  Puisque  ce  médicament  met 
8  à  15  jours  pour  s'éliminer,  puisqu'il  fait  sentir  encore  son  action  parfois 
après  3  et  même  4  semaines,  ces  dixièmes  de  milligramme  s'ajoutant  les 
uns  aux  autres,  finissent  par  maintenir  en  la  tonifiant,  la  contractilité  myo- 
cardique  (dose  &'enlretien  cardio-tonique).  Et  c'est  ainsi  que  cette  médica- 
tion (un  dixième-et  même  un  vingtième  de  milligramme  pris  quotidiennement 
pendant  10  jours  par  mois,  et  cela  durant  3  mois  par  exemple),  devient  une 
médication  préventive  de  l'asystolie,  quand  elle  s'adresse  à  un  cœur  déjà  un 
peu  affaibli  dans  sa  contractilité  par  le  fait  d'une  lésion  valvulaire  ou  d'une 
myocardite  scléreuse  ^ 

Pendant  longtemps  les  injections  hypodermiques  de  digitaline  étaient  res- 
tées impraticables,  en  raison  de  la  douleur  et  des  phénomènes  d'irritation 
inflammatoire  qu'elles  déterminaient  ;  et  c'est  ainsi  que  les  recherches  de 
Witkowski  et  Otto,  de  Gubler  et  Vimont,  Chappet,  Kaufmann,  Van  Aubel,  et 
de  Meunier  sur  ce  sujet  devinrent  infructueuses.  Le  problème  vient  d'être 
résolu  par  P-osenthal,  Martignac  et  Lasnier,  lesquels  en  s'aidant  d'une  notable 
élévation  de  température,  parvinrent  à  obtenir  une  solution  stable  de  digita- 
line dans  l'huile,  solution  dosée  suivant  nos  indications  à  1/2  et  le  plus  sou- 
vent à  1/4  de  milligramme  par  centimètre  cube,  ou  même  à  1/8  de  milli- 
gramme". Ces  injections  d'huile  digitalique  ne  sont  pas  très  douloureuses, 
elles  ne  produisent  pas  de  réaction  inflammatoire  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  elles  ont  pour  avantage  d'agir  plus  rapidement  et  d'éviter  les 
accidents  d'intolérance  stomacale  sans  exposer  davantage  comme  on  l'a  cru, 
d'après  quelques  expériences,  aux  accidents  toxiques  '. 

B.  Modes  d'administration  et  quelques  formules  de  digitale.  —  J'ai 
exposé  les  raisons  pour  lesquelles  je  préfère  la  digitaline,  et  j'ai  démontré 
que  celle-ci  possède  une  action  diurétique  presque  égale  à  la  macération  ou  à 
l'infusion  de  la  plante.  Cependant,  me  gardant  d'une  opinion  exclusive,  je 
donne  ici  les  formules  des  préparations  qui  rendent  parfois  de  grands  services. 


i°  Macération  de  feuilles  de  digitale. 

Feuilles  de  digitale  privées  de  leurs  nervures,  )  ,. 

,      r   ,•    -fi     i-   •  u        i  •     !  O-IjO  centigrammes, 

ou  poudre  de  teuiUes  fraîchement  préparée.  )  ° 

Eau  froide   300  grammes. 

lire  macérer  pendant  12  heures  ;  filtrer  et  sucrer,  soit  avec  le  sirop  de  capillaire, 


'  II.  HucHARu.  .Journal  des  Praticiens,  1902  et  Nouvelles  consultations  médicales,  1904, 
Ch.  FiEssiNiiER.  Les  très  petites  doses  de  digitaline  cristallisée.  Soc.  de  tliér.,  1903.  — 
=  Gubler  et  Vimont.  Soc.  de  thérap.  et  Journal  de  thérap.,  1878.  Chappet.  Etude  sur  la 
digitale.  Thèse  de  Lyon,  1879.  K.auk.m.an.n'.  Journal  de  méd.  vétérinaire  de  Lyon,  1881.  Meu- 
nier [Gaz.  hebd.  de  méd.,  1887)  utilisait  comme  véhicule  la  vaseline  liquide  chimique- 
ment pure  d'après  cette  formule  :  digitaline  de  Nativelle,  5  milligrammes  ;  vaseline  liquide, 
10  grammes  et  chloroforme  q.  s.  pour  dissoudre.  G.  Rosenth.vl.  Joiint.  de  méd.  de  Paris, 
1901  et  Conr/rès  de  Madrid,  1903.  L.  Biétri.x.  L'injection  hypodermique  de  digitaline.  Thèse 
de  Lyon,  19U3.  —  ^  PioiROWsK.i.  Thèse  de  Genève,  1890. 
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soit  avec  tout  autre  sirop,  celui  des  cinq  racines  par  exemple.  A  prendre  dans  la 
journée  en  deux  ou  trois  l'ois,  et  prescrire  le  médicament  pendant  3  à  4  jours  à 
doses  décroissantes  en  diminuant  la  digitale  de  0,10  centigrammes  tous  les  jours 
(dose  anti-asystolique). 


'2"  Infusion  de  feuilles  de  digitale. 

Feuilles  concassées  et  énervées  de  digitale.  .  .  .  0,25  à  0.50  centigraniuics. 
I^au  bouillante   150  grammes. 

Faites  infuser  une  demi-heure  ;  filtrez  et  sucrez  avec  sirop  de  capillaire,  à  prendre 
en  deux  ou  troi^  fois.  La  macération  produit  d'ordinaire  des  effets  supérieurs  à  ceux 
de  1  infusion,  laquelle  est  préférée  par  Jaccoud,  Kraenkel,  Fernet.  Les  petites  doses 
d'infusion  de  digitale  (0,03  à  0,10  centigr.)  sont  recommandées  par  Duguet pendant 
dix  à  douze  jours). 

3°  Infusion-macéralion. 

Poudre  de  feuilles  de  digitale  0,50  centigrammes. 

Eau  bouillante   150  grammes. 

On  peut  encore  faire  infuser,  par  exemple  le  soir,  cette  quantité  de  poudre  de  digi- 
tale dans  une  tasse  à  thé  d'eau  bouillante  ;  on  recouvre  d'une  soucoupe  et  on  laisse 
macérer  jusqu'au  lendemain  matin.  Prendre  cette  préparation  en  deux  ou  trois  fois 
dans  la  journée,  liquide  et  poudre  mélangés.  Répéter  deux  ou  trois  jours  celte  dose 
(anti-asystolique). 

Les  lavemenis  d'infusion  ou  de  macération  de  digitale  (aux  mêmes  doses  que  par  la 
voie  gastrique),  ont  une  action  infidèle. 


4°  Pilules  et  poudre  composées. 

a)  Poudre  de  scillc  , 

—  scanimonée  '  aà  1  gramme. 

—  digitale  ' 

Pour  pilules:  4  à6  pilules  par  jour  (bonne  préparation  en  raison  de  la  triple  action, 
cardio-tonique,  purgative  et  diurétique). 

h)  Poudre  de  digitale   ■■  . 

scille  jual  gramme. 

Nitrate  de  potasse   10  grammes. 

Pour  :20  cachets  ;  2  à  6  cachets  dans  la  journée  (action  cardio-diurétique). 

c)  Poudre  de  digitale  1  gramme. 

Bromhydrate  de  quinine  -à3  grammes. 

Pour  20  cachets;  3  à  4  cachets  par  jour  (action  cardio-sédative  des  palpitations  et  de 
l'éréthisme  cardiaque). 

o°  Autres  préparations. 

La  teinture  alcoolique  de  digitale  (bonne  préparation)  qui  renferme  surtout  de  la 
digitaline,  ne  possède  pas,  comme  le  croyait  Gubler,  des  propriétés  diurétiques 
égales  et  même  supérieures  à  Tinfusion  ou  à  la  macération  de  feuilles.  De  plus,  il  faut 
se  rappeler  qu'un  gramme  de  cette  préparation  correspond  à  54  gouttes  environ,  et 
non  à  20  gouttes,  comme  on  le  croit  généralement,  et  que  32  gouttes  correspondent  à 
0.10  centigrammes  de  feuilles  de  digitale.  Donc,  si  l'on  voulait  obtenir  un  effet  diuré- 
tique correspondant  à  0,40  centigrammes  de  feuilles  de  digitale,  il  faudrait  prescrire 
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128  gouttes  de  teinture.  Encore  ne  serait-on  pas  assuré  d'arriver  à  ce  résultat,  puisque 
plusieurs  causes  peuvent  faire  varier  le  poids  delà  teinture  digitalique  :  la  dessicca- 
tion plus  ou  moins  complète  des  feuilles  employées,  Tévaporation  de  la  teinture, 
l'emploi  de  l'alcool  à  des  titres  inégaux. 

La  teinture  éthérée  est  une  préparation  très  infidèle,  elle  n'a  de  valeur  qu'à  la  con- 
dition d'être  mal  préparée,  c'est-à-dire  avec  une  solution  éthérée  contenant  de  l'al- 
cool, puisque  l'éther  à  l'état  de  pureté,  dissout  très  peu  de  principes  actifs  de  la 
plante  ;  c'est  une  sorte  de  dissolution  de  chlorophylle. 

L'alcoolature  est  inusitée,  infidèle,  parce  qu'elle  se  fait  avec  des  feuilles  fraîches, 
moins  actives  que  les  feuilles  sèches.  —  Cependant,  le  suc  de  digitale  préparé  avec 
la  plante  fraîche  provoquerait,  d'après  Pouchet  et  Chevalier^  les  mêmes  actions 
pharmacodynamiques  que  les  infusions  et  macérations  de  feuilles  de  digitale  récoltées 
dans  de  bonnes  conditions  et  conservées  pendant  peu  de  temps.  Cette  préparation 
contientdeladigitaline,  de  la  digitaléine,  deladigitonine,  et  ausssi  l'oxydase  isolée  par 
Brissemoret  et  Joanin, devant  jouerun  certain  rôle  dans  l'action  pharmacodynamique 
de  cette  drogue En  raison  de  son  activité,  elle  se  prescrit  à  la  dose  de  X  à  XXX  gouttes 
par  jour.  D'une  façon  générale,  les  sucs  de  plante  fraîche  (de  digitale,  de  muguet, 
de  fleurs  de  genêt,  etc.),  désignés  sous  le  nom  «  d'énergétènes  »,  renferment  la  totalité 
des  principes  actifs  contenus  dans  la  plante  vivante  avec  ses  oxydases  et  une  cer- 
taine proportion  de  matières  albuminoïdes  ;  ils  sont  préparés  à  l'abri  de  l'air,  sans 
le  secours  de  la  chaleur  ni  de  l'alcool  et  sont  de  conservation  indéfinie  avec  un 
dosage  toujours  fixe,  1  gramme  de  cette  préparation  (36  gouttes)  solnbledans  l'eau, 
correspondant  à  1  gramme  de  plante  fraîche.  Je  n'ai  pas  encore  suffisamment  expé- 
rimenté ces  produits  qui  me  paraissent  très  recommandables. 

Ve.r trait  aqueux  est  une  mauvaise  préparation,  très  altérable.  — L" extrait  alcoolique 
(à  la  dose  de  0,05  centigrammes  2  à  4  fois  par  jour)  vaut  mieux,  quoique  cette  prépa- 
ration présente  une  richesse  variable  en  principes  actifs. 

Le  sirop  de  digitale  est  une  bonne  préparation,  à  la  condition  d'être  faite  récem- 
ment. Le  sirop  préparé  suivant  la  formule  de  Soubeiran  est  préférable  à  celui  du 
Codex  ;  il  renferme  les  principes  contenus  dans  0,iO  centigrammes  de  poudre. 

Le  vin  diurétique  de  Trousseau  (ou  de  l'Hôtel-Dieu)  contient  de  la  digitale,  de  la 
scille,  des  baies  de  genièvre,  de  l'acétate  de  potasse  et  de  l'alcool.  D'après  sa  compo- 
sition, une  cuillerée  à  soupe  de  ce  vin  pesant  16  grammes  renferme  les  principes 
solubles  de  8  centigrammes  de  feuilles  de  digitale,  80  centigrammes  de  squames  de 
scille,  12  d'acétate  de  potasse.  —  Sous  le  nom  de  vin  cardio-tonique  de  Vhôpital  Bichat, 
j'ai  formulé  le  vin  composé  suivant  dont  on  prend  une  à  trois  cuillerées  à  soupe  par 
jour  :  Teinture  de  coca,  40  grammes  ;  teinture  de  kola,  30  grammes  ;  teinture  de 
scille  (que  l'on  peut  supprimer  ou  remplacer  par  l'acétate  de  potasse),  20  grammes  ; 
teinture  de  digitale,  10  grammes  ;  sirop  de  cerises,  100  grammes  ;  vin  de  Lunel, 
800  grammes  (Laisser  déposer,  s'écouler  et  filtrer)  ^. 

Action  toxique.  —  On  ne  doit  pas  continuer  l'administration  de  la 
digitale  trop  longtemps,  même  à  petite  dose.  Lorsque  l'on  veut  combattre 
l'état  asystolique  ou  hyposystolique,  il  est  préférable,  comme  pour  tous 
les  médicaments  à  effets  accumulateurs,  de  prescrire  une  dose  massive 
en  une  fois  et  pendant  un  seul  jour,  et  non  de  petites  quantités  qui, 
répétées,  s'ajoutent  les  unes  aux  autres  et  finissent  par  faire  éclater  d'une 

'  Pouchet  et  Chevalier.  Soc.  de  thérap..  1903.  — ^  Brissemort  et  Jo.vni.n.  Presse  méd., 
1897.  Les  drogues  usuelles.  Paris,  1890.  —  ^  H.  Huchaud.  Journal  des  Praticiens.  18ST. 
L.  Gallier.  Des  divers  modes  d  emi-loi  de  la  digitale  dans  les  affections  du  cœur.  Thèse  de 
Paris,  1893. 
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manière  rapide  et  inopinée,  des  accidents  irrémédiables  d'intoxication. 
Ils  sont  irrémédiables,  et  Taction  physiologique  de  la  digitale  nous  l'ap- 
prend puisque  la  paralysie  toxique  du  pneumogastrique  résiste  à  toute 
action  électrique  ou  autre  exercée  sur  lui. 

Les  accidents  sont  d'autant  plus  insidieux  que  jusqu'à  la  dernière  dose 
on  côtoie,  pour  ainsi  dire,  l'effet  toxique.  On  prescrit  la  digitale  d'une 
façon  continue  et  répétée  pendant  15  à  20  jours;  l'action  thérapeutique 
paraît  se  poursuivre  régulièrement,  quand  un  jour,  tout  à  coup  éclatent 
des  accidents  toxiques,  absolument  comme  si  l'on  avait  administré  ce 
jour-là  une  dose  considérable  du  médicament.  La  même  chose  arrive 
pour  la  nicotine:  depuis  des  années  un  fumeur  fait  de  grands  excès  de 
labac  et  jusqu'au  dernier  jour  il  n'en  paraissait  nullement  incommodé, 
quand  soudain  il  est  atteint  de  palpitations  violentes,  de  troubles  aryth- 
miques ou  d'accidents  angineux  parfois  graves.  L'explication  expéri- 
mentale de  ces  faits  a  été  fournie  par  van  der  Heide  (d'Amsterdam). 

Il  donne  quotidiennement  à  un  animal  du  poids  de  10  à  20  kilos, 
cinq  milligrammes  de  digitaline,  et  au  7"  ou  S°  jour  il  voit  survenir  des 
symptômes  d'intoxication  aussi  violents  que  s'il  avait  administré  une 
dose  unique  de  7  à  8  fois  5  milligrammes,  et  comme  si  les  doses  jour- 
nalières s'étaient  ajoutées  tout  à  coup  les  unes  aux  autres  pour  aboutir 
finalement  à  une  dose  toxique.  Chez  l'homme,  on  s'endort  ainsi  dans  une 
trompeuse  sécurité  parce  que,  jusqu'au  dernier  jour,  rien  ne  fait  pré- 
voir les  accidents  toxiques  qui  éclatent  soudainement  après  la  dernière 
prescription  d'une  quantité  de  digitale  en  apparence  insignifiante. 

La  conclusion  pratique  de  ces  faits  expérimentaux  et  cliniques  est  celle- 
ci  :  Dans  l'hyposyslolie  ou  l'asystolie,  il  faut  prescrire  la  digitale  à  dose 
assez  massive  pendant  quelques  jours,  ou  mieux  pendant  un  seul  jour, 
et  n'en  répéter  l'emploi  qu'après  l'élimination  totale  du  médicament, 
c'esl-à-dire  après  10,  13  ou  20  jours.  Cependant,  lorsqu'on  prescrit  la 
digitaline  à  doses  sédatives  ou  à  la  dose  d'entretien  cardio-tonique  (un 
dixième  de  milligramme  tous  les  jours),  on  peut  la  continuer  pendant  10  à 
lo  jours,  à  la  condition  de  ne  pas  dépasser  la  dose  de  1  milligramme  à 
1  milligramme  et  demi  dans  cet  espace  de  temps.  Grâce  à  ces  précau- 
tions bien  simples,  jamais  les  accidents  digilaliques  ne  sont  à  craindre. 

J'ai  assisté  à  5  intoxications  digitaliques  dont  l'une  s'est  terminée  par 
la  mort.  Le  médecin,  en  vertu  de  la  terreur  mal  justifiée  que  lui  inspi- 
rait le  médicament,  le  prescrivit  «  par  prudence  »  à  faible  dose  tous  les 
jours  pendant  1  mois  et  demi.  Bientôt  l'accélération  du  cœur  s'accuse 
davantage,  le  pouls  radial  devient  presque  incomptable  (déjà  signe  grave 
et  méconnu  de  la  parésie  toxique  du  pneumogastrique)  ;  et  pour  vaincre 
cette  tachycardie  accompagnée  ensuite  de  faux-pas  et  d'irrégularités  du 
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cœur,  on  donne  tous  les  jours  de  nouvelles  doses  du  médicament.  Alors, 
Fintoxicalion  digilalique  s'accuse  :  pâleur  terreuse  du  visage,  refroidisse- 
ment général,  nausées  violentes  sans  effets  vomitifs  et  si  pénibles  qu'on 
lésa  désignées  sous  le  nom  de  «  nausées  des  mourants  »,  coliques  tor- 
mineases,  lipothymies  et  syncopes,  délire  nocturne,  troubles  visuels, 
anurie  presque  complète,  hoquet  continuel  ^  Le  malade,  en  six 
semaines,  avait  pris  plus  de  400  gouttes  de  digitaline  cristallisée  au  mil- 
lième, et  les  accidents  toxiques  ne  se  sont  révélés  brutalement  que  dans 
les  derniers  jours  de  l'administration  du  médicament,  alors  que  l'accoutu- 
mance paraissait  établie,  ou  que  l'on  pouvait  croire  à  l'élimination  des 
doses  précédemment  prescrites.  Or,  cette  élimination  ne  commence  sou- 
vent qu'après  la  suppression  de  la  digitale,  et  l'on  dirait  même  [qu'elle 
est  toujours  entravée  pendant  l'administration  du  médicament.  La  pâleur 
caractéristique  du  visage  et  le  refroidissement  général  avec  cyanose 
indiquent  l'action  prédominante  du  sympathique  avec  ses  phénomènes 
de  vaso-constriction  ;  la  tachycardie,  les  troubles  arythmiques,  le  pouls 
bigéminé  sont  les  symptômes  d'une  vago-parésie.  Telle  est  Vasystolie 
dig  italique . 

Donc,  la  digitaline  provoque,  après  son  administration  trop  prolongée, 
des  accidents  toxiques  sans  qu'on  ait  dépassé  la  dose  à  laquelle  on  croyait 
à  tort  que  l'organisme  était  habitué  ;  à  tort,  nous  le  répétons,  parce  que 
les  phénomènes  de  l'accoutumance  et  du  mithridatisme  médicamenteux 
n'existent  pas  pour  la  digitale.  Ces  accidents  sont  d'autant  plus  graves 
que  nous  ne  connaissons  pas  d'antidote  réel  à  cet  empoisonnement  ;  le 
café,  les  injections  de  caféine,  d'éther  ou  de  strychnine,  l'administration 
des  vaso-dilatateurs  (trinitrine,  nitrites)  sont  sans  action  réelle,  le  tannin 
est  inefficace  puisqu'il  se  borne  à  précipiter  la  digitale  dans  l'estomac  et 
qu'il  est  seulement  un  contre-poison  chimique  ;  la  saponine  et  l'aconitine 
ne  sont  pas  des  antidotes,  comme  on  l'a  cru.  L'inefficacité  thérapeutique 
contre  l'intoxication  digitalique  se  comprend  du  reste,  puisque  la  digita- 
line subit  dans  l'organisme  des  modifications  encore  mal  connues,  et 
qu'elle  ne  s'élimine  à  l'état  naturel  ni  par  le  rein,  ni  par  aucun  émonc- 
toire.  Jusqu'ici  la  sérothérapie  antitoxique  basée  sur  la  résistance  de  cer- 
taines espèces  animales  (crapaud,  rat)  à  l'intoxication  digitalique  n'a  pro- 
duit que  des  résultats  douteux  entre  les  mains  de  Scofone  et  de  Binet  (de 
Genève).  Ce  dernier  injecte  du  sérum  de  rat  bien  portant  à  un  cobaye, 

I  L'arythmie  digitalique  a  été  étudiée  pour  la  première  fois  par  Bouley  et  Raynal  (Revue 
de  méd.  vétérinaire,  1849).  Le  délire  digitalique,  ressemblant  beaucoup  au  délire  alcoo- 
lique, a  été  signalé  par  Duroziez  (Gaz.  méd.,  1874)  et  par  Cloetta  (Soc.  méd.  de  Zurich, 
187.5).  Son  existence  a  été  niée  à  tort  par  Fagart  (Thèse  de  Paris,  1878).  Voir  d'autres  cas 
anciens  d'intoxication  digitalique  :  Cazenave,  Journal  hebd. ,  1832  ;  G.  Wilson,  London 
Med.  Gaz.,  1844. 
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sans  accident  d'ailleurs,  et  sans  aucun  effet  sur  la  sensibilité  du  cobaye  à 
l'action  de  la  digitaline.  Puis  il  injecte  à  ce  dernier  du  sérum  de  rat 
intoxiqué  par  cette  substance  ;  le  sérum  ne  fut  pas  toxique  pour  le 
cobaye,  mais  celui-ci  succomba  à  une  injection  ultérieure  de  digitaline 

Indications  thérapeutiques  de  la  digitale  dans  les  cardiopathies  valvu- 
laires.  —  Nous  connaissons  déjà  les  indications  et  contre-indications  de  la 
digitale  dans  les  cardiopathies  artérielles  (tome  I,  page  491).  Maintenant 
nous  devons  apprendre  ces  indications  et  contre-indications  dans  les 
cardiopathies  valvulaires. 

D'une  façon  générale,  pendant  la  période  de  compensation  des  affec- 
tions valvulaires,  la  digitale  n'est  presque  jamais  indiquée  surtout  à  dose 
massive  ;  on  doit  l'employer  seulement  quand  se  montrent  les  symptômes 
d'hyposystolie  ou  d'asystolie,  quelquefois  aussi,  mais  alors  à  dose  séda- 
tive, lorsque  les  contractions  ventriculaires  sont  fréquentes  ou  violentes, 
lorsqu'il  y  a  hypersystolie  et  érélhisme  cardiaque,  ou  encore  lorsqu'il 
s'agit  par  des  doses  petites  et  répétées  de  conjurer  les  effets  de  l'affai- 
blissement cardiaque  et  de  prévenir  l'hyposystolie  (un  dixième  de  milligr. 
de  digitaline  tous  les  jours,  pendant  10  jours,  dose  d'entretien  cardio- 
tonique). Enfin,  contrairement  à  l'opinion  commune,  la  digitale  est  sur- 
tout indiquée  dans  le  rétrécissement  ndtral,  même  à  l'état  de  compensa- 
tion parfaite,  et  cela  pour  combattre  non  seulement  les  palpitations,  mais 
aussi  et  surtout  la  dyspnée,  le  symptôme  fonctionnel  le  plus  important, 
le  plus  pénible,  le  plus  rebelle  de  cette  maladie. 

Autrefois,  on  a  voulu  faire  dépendre  l'indication  ou  la  contre-indication, 
du  siège  même  ou  encore  de  la  nature  des  lésions  valvulaires,  ce  qui  est 
une  grave  erreur.  On  a  vu  tour  à  tour  les  auteurs  affirmer  :  que  la  digi- 
tale est  utile  dans  le  rétrécissement  aortique  en  excitant  le  myocarde  et 
en  favorisant  la  déplétion  ventriculaire  (Germain,  Gubler,  Milner  Fother- 
gill,  Tessier  père);  qu'elle  est  encore  utile  dans  la  maladie  mitrale  carac- 
térisée par  le  rétrécissement  et  l'insuffisance  (Potain  et  Rendu),  alors 
qu'elle  est  surtout  contre-indiquée  dans  le  rétrécissement  mitral  (Gri- 
solle, Duroziez,  Potain)  ;  que  l'insuffisance  et  le  rétrécissement  mitral 
en  retirent  peu  de  bénéfices,  parce  que  la  puissance  artificiellement 
acquise  par  le  ventricule  sert  aussi  bien  à  réintégrer  le  sang  dans  l'oreil- 
lette qu'à  le  pousser  dans  l'arbre  artériel  (Gubler)  ;  qu'elle  est  contre- 
indiquée  dans  l'insuffisance  aortique  parce  qu'elle  élève  la  tension  arté- 
rielle déjà  augmentée  dans  la  maladie  et  qu'elle  contribue  à  produire  ou 

'  BiNET,  cité  par  Scofone  :  Thèse  de  Genève.  1894.  Ce  chapitre  relatif  à  l'aclion  toxique  de 
la  digitaline  est  extrait  en  grande  partie  de  notre  travail  sur  les  «  mcedicaments  car- 
diaques. »  (Traité  de  thérapeutique  appliquée,  fasc.  X  et  XI,  Paris,  189().) 
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à  exagérer  la  dilatation  du  cœur  en  allongeant  encore  la  pause  diasto- 
lique  ;  enfin  qu'elle  peut  même  rendre  service  «  en  vertu  de  son  effet  sur 
la  dilatation  venlriculaire  qu'elle  tend  à  restreindre  »  (Lauder-Brunton). 
Puis,  on  est  arrivé  à  dire  que  la  digitale  est  indiquée  dans  le  rétré- 
cissement des  orifices,  contre-indiquée  dans  les  insuffisances  (Germain, 
Grisolle,  Lelion)  ;  enfin,  qu'elle  est  le  médicament  des  affections  mitrales 
et  qu'elle  doit  être  bannie  de  la  thérapeutique  des  affections  aortiques 

Sans  aucun  doute,  l'indication  de  la  digitale  est  plus  précoce,  plus 
fréquente  dans  Y  insuffisance  mitralr,  la  maladie  asystolisante  par  excel- 
lence ;  elle  est  plus  tardive  dans  le  cours  du  rétrécissement  et  de  Vinsi/f- 
fisaiice  aortiques,  parce  que  dans  ces  maladies  l'apparition  de  l'hyposys- 
tolie  et  de  l'asyslolie  est  elle-même  tardive,  et  que  l'hypertrophie  du 
ventricule  gauche  compense  pendant  longtemps  la  lésion.  Mais,  rien 
n'est  plus  inexact  ni  plus  contraire  à  l'observation  clinique  que  de 
déclarer  théoriquement  que  «  dans  le  rétrécissement  milral,  la  ^digi- 
tale est  inutile,  sinon  nuisible,  tant  qu'il  n'y  a  pas  d'arythmie,  et  qu'à  la 
dernière  période  seulement  elle  est  utile.  »  Rien  de  plus  contraire  encore 
aux  notions  physiologiques  lorsque  l'on  donne  cette  explication  :  «  La 
digitale  ne  ferait  que  provoquer  un  fonctionnement  excessif  du  cœur  et 
l'épuiserait,  car  il  lui  est  impossible  de  faire  passer  à  travers  l'orifice  une 
quantité  de  sang  plus  grande  que  ne  le  permet  l'obstacle  invincible  » 
Tout  d'abord,  c'est  une  erreur  de  croire  que  le  médicament  augmente  le 
travail  du  cœur,  et  s'il  en  était  ainsi,  il  ne  serait  jamais  indiqué  dans 
aucune  affection  cardiaque  ;  il  économise,  il  régularise,  il  facilite  ce  tra- 
vail. D'autre  part,  il  faut  faire  une  distinction  entre  la  dose  massive  (anti- 
asystolique)  et  les  petites  doses  sédatives  de  la  digitale.  C'est  ainsi  que 
l'administration  systématique  d'un  quart  de  milligramme  de  digitajine 
pendant  3  ou  4  jours  toutes  les  3  ou  4  semaines  produit  un  effet  séda- 
tif presque  constant  sur  les  palpitations  et  surtout  sur  la  dyspnée,  qu'elle 
retarde  l'imminence  asystolique  dans  le  rt  trécissement  mitral  même  à  l'état 
de  compensation  parfaite,  mais  qui  est  caractérisé  à  cette  période  par  des 
phénomènes  d'excitation  cardiaque  et  d'oppression  très  accusée  ;  et  cette 
maladie  valvulaire  est  même  presque  la  seule  qui  indique  l'emploi  systé- 
matique de  la  digitale,  à  la  période  de  compensation.  Est-ce  parce  qu'elle 
permet  à  l'oreillette  gauche  de  gagner  le  temps  nécessaire  pour  chasser 
son- contenu  dans  le  ventricule  (Niemeyer),  ou  parce  qu'en  allongeant  la 
pause  diastolique  elle  permet,  comme  je  le  crois,  une  réplétion  ventricu- 

'  MiLNER  FoTHERGiLL.  Bril.  mecl.  jourii.,  1877.  Germain  (de  Château-Thierry).  Gaz  liebd.. 
1860.  Lelion.  Thèse  de  Paris,  1867.  Teissier.  Congrès  pour  l'avancement  des  sciences.  ?a.r\s, 
1878.  Lauder-Brunton.  Congrès  international  de  Paris,  1900.  H.  Huchard.  Journal  des  Pra- 
ticiens, 1900.  —  ^  Barié.  Thérapeutique  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte.  Paris,  1898. 
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laire  plus  considérable  ?  Je  ne  saurais  en  donner  une  explication  certaine  ; 
tout  ce  que  je  sais,  c'est  ce  que  l'observation  clinique  m'a  appris. 

On  dit  encore  que  la  digitale  est  inutile,  sinon  nuisible,  tant  qu'il  n'y  a 
pas  à'ari/thnùe.  Or.  il  faut  bien  savoir  qu'il  y  a  des  arythmies  irréductibles 
dans  les  diverses  maladies  du  cœur,  que  les  arythmies  ne  constituent  pas 
toujours  une  indication  digitalique,  et  que  dans  le  rétrécissement  mitral, 
yarylluiiie  iMilpitante  que  nous  avons  décrite,  résiste  presque  toujours  à 
l'action  médicamenteuse.  On  a  trop  vécu  dans  cette  idée  que  la  digitale 
est  le  médicament  de  l'arythmie,  qu'elle  peut  toujours  invariablement 
régulariser  les  battements  cardiaques,  d'oii  des  fautes  thérapeutiques 
dont  je  signale  la  gravité,  puisque  l'on  est  porté  à  continuer  outre  mesure 
l'emploi  de  ce  médicament.  Rappelons-nous  toujours  que  l'arythmie  pal- 
pitante due  souvent  à  la  thrombose  cardiaque  ou  auriculaire,  que 
l'arythmie  de  la  cardio-sclérose  arythmique,  sont  souvent  irréductibles 
et  peu  influencées  par  la  digitale. 

11  en  est  de  même  des  intermittences  et  des  faux-pas  du  cœur,  symp- 
tômes, souvent  d'origine  extra-cardiaque,  qui  n'indiquent  jamais  par 
eux  seuls  l'existence  d'une  lésion  cardiaque  et  sur  lesquels  la  digitale 
n'a  aucune  influence,  comme  elle  reste  le  plus  souvent  inefficace  dans  les 
divers  troubles  fonctionnels  du  cœur  (palpitations,  arythmies)  d'origine 
digestive  et  gastro-intestinale. 

Est-il  exact  de  dire  encore  que  la  digitale  est  presque  toujours  contre- 
indiquée  dam  fi /i  suffisance  tricuspidienne,  parce  qu'en  faisant  disparaître 
celle-ci,  surtout  lorsqu'elle  est  secondaire,  elle  contribuerait  à  supprimer 
une  lésion  qui  serait  pour  ainsi  dire  «  la  sauvegarde  du  poumon,  la  sou- 
pape de  sûreté  contre  l'exagération  de  pression  dans  la  petite  circula- 
tion? »  Le  fait  serait  d'autant  plus  exact  que,  d'après  quelques  auteurs, 
il  existerait  une  légère  inocclusion  tricuspidienne  presque  physiologique, 
destinée,  comme  nous  l'avons  déjà  dit  (t.  III,  p.  714)  à  préserver  l'appareil 
pulmonaire  contre  les  oscillations  fréquentes  de  tension  sanguine  qu'il 
peut  subir  à  l'état  normal.  Il  résulte  des  observations  de  Potain  que,  dans 
le  cas  d'insuffisance  tricuspidienne  secondaire  aux  affections  mitrales,  la 
digitale  prescrite  à  dose  trop  élevée,  a  pu  déterminer  des  congestions  et 
môme  des  hémorragies  pulmonaires  \  11  serait  donc  indiqué  de  prescrire 
dans  ce  cas  la  digitale  à  dose  modérée  et  d'une  façon  prudente  (30  ou 
40  gouttes  de  solution  de  digitaline  cristallisée  au  millième  par  dO  gouttes 
tous  les  jours  pendant  cinq  à  six  jours),  parce  qu'à  dose  massive  le  médi- 
cament en  faisant  disparaître  trop  rapidement  l'insuffisance  tricuspi- 
dienne, peut  produire  une  augmentation  subite  de  pression  dans  la  petite 

'  l'oTAiN.  L'insuffisance  tricuspidienne.  Journal  des  Praticiens,  1893.  J.  Papas.  Effets  de 
la  digitale  dans  l'insulQsance  tricuspidienne.  Thèse  de  Paris,  1896. 
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circulation,  au  point  de  déterminer  la  rupture  des  capillaires  pulmonaires. 
J'ai  observé  ce  fait  plusieurs  fois. 

En  résumé  et  d'une  façon  générale,  le  siège  de  la  lésion  valvulaire  ne 
peut,  ni  ne  doit  commander  l'emploi  delà  digitale,  et  dès  1887,  en  confir- 
mant la  plupart  des  idées  autrefois  émises  par  Teissierpère  (de  Lyon),  je 
suis  arrivé  à  cette  conclusion  :  La  digitale,  surtout  à  dose  massive,  est 
contre-indiquée  dans  toutes  les  maladies  valvulaires,  qu'il  s'agisse  de  rétré- 
cissements ou  d'insuffisances,  d'affections  aortiques  ou  mitrales,  lors- 
qu'elles sont  suffisamment  ou  exagérément  compensées  ;  elle  est  indiquée 
dans  toutes  les  maladies  valvulaires,  lorsqu'elles  sont  insuffisamment 
compensées.  La  digitale  est  le  médicament  de  Tasystolie,  elle  n'est  pas 
le  médicament  de  telle  ou  telle  affection  valvulaire.  D'autre  part,  un 
grand  principe  de  son  administration  et  de  sa  posologie  est  celui-ci  :  ni 
trop,  ni  trop  peu  ;  ni  trop  souvent,  ni  trop  longtemps. 

Elle  est  encore  contre-indiquée  dans  tous  les  cas  de  troubles  fonctionnels 
cardiaques  à'  origine  gastro-intestinale,  et  à  ce  sujet,  il  estutile  de  rappe- 
ler que  lorsqu'on  voit  survenir  certaines  arythmies  avec  palpitations  au 
cours  du  rétrécissement  mitral,  maladie  qui  a  pour  résultat  fréquent  de 
retentir  sur  les  fonctions  gastriques,  il  faut  se  garder  de  prescrire  la  digi- 
tale ;  elle  pourrait,  par  son  action  nocive  sur  l'estomac  augmenter  encore 
les  accidents,  et  dans  ces  cas,  la  médication  doit  surtout  s'adresser 
1     d'abord  à  l'état  stomacal. 

On  a  dit  et  l'on  répète  encore  que  la  profonde  dégénérescence  du 
i  muscle  cardiaque  est  une  contre-indication  à  l'action  du  médicament. 
C'est  là  une  erreur  ;  d'abord,  il  est  souvent  impossible  de  diagnostiquer 
rétendue  ou  l'intensité  de  cette  dégénérescence  ;  ensuite,  on  a  vu  des 
cas,  comme  dans  la  cardio-sclérose,  où  le  muscle  cardiaque  étant  envahi 
presque  en  totalité  par  l'élément  scléreux,  la  digitale  avait  parfaitement 
agi  pendant  la  vie.  Ce  fait,  en  apparence  paradoxal,  ne  doit  pas  nous 
étonner,  puisque  la  physiologie  nous  a  appris  que  le  médicament  agit 
non  seulement  sur  le  myocarde  mais  encore  sur  ses  nerfs  comme  sur 
l'appareil  vasculaire,  et  parce  que  les  myocardes,  même  les  plus  profon- 
dément atteints  par  la  sclérose,  conservent  encore  assez  d'éléments  con- 
;  tractiles  pour  éprouver  l'action  de  la  digitale.  A  l'hôpital  des  vieillards, 
Alb.  Robin  a  prescrit  avec  succès  la  digitale  à  des  sujets  très  âgés  atteints 
de  myocardites  avancées  \  Avec  lui,  nous  protestons  contre  cette  idée, 
que  le  médicament  serait  toujours  ou  presque  toujours  impuissant  dans 
les  myocardites  chroniques  ou  dans  les  profondes  dégénérescences  du 
muscle  cardiaque. 

i  'A.  Robin.  Les  indications  de  la  digitale  dans  les  affections  cardiaques.  Union  méd.  et 
I     Gaz.  des  hôpitaux,  1892. 
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Dans  le  cœur  rénal,  nous  avons  parlé,  d'après  Traube  d'hémorragies 
cérébrales  produites  par  l'usage  intempestif  de  la  digitale.  Le  fait  est 
possible  ;  mais  il  y  a  toujours  lieu  de  se  demander  si  cet  accident  n'est 
pas  plutôt  la  conséquence  de  la  maladie  elle-même.  On  a  également 
attribué  la  production  des  hémorragies  cérébrales  à  la  médication 
iodurée  instituée  chez  les  arlério-scléreux  ;  or,  on  sait  combien  cet 
accident  est  relativement  fréquent  dans  l'artério-sclérose.  Quant  aux  aflec- 
tions  rénales  et  à  Valhiuninuric,  nous  avons  démontré  qu'elles  ne  cons- 
tituent pas  une  contre-indication  sérieuse  à  l'emploi  du  médicament. 

J'ai  déjà  dit  (t.  I,  p.  4î)3)  que  le  rt/tlunc  couplé  du  co'ur  qui  est  déjà 
par  lui-même  un  signe  de  saturation  digitalique  est  une  contre-indication 
à  l'emploi  de  la  digitale,  laquelle  est  capable,  comme  je  l'ai  démontré, 
de  déterminer  dans  ces  conditions  des  accidents  graves  et  même 
mortels  '.  En  effet,  dans  cette  forme  d'allorythmie,  après  chaque  série  de 
rythmes  couplés  et  tricouplés,  il  se  produit  une  pause  plus  ou  moins 
accusée  qui  prolonge  la  durée  de  la  diastole  cardiaque,  pendant  laquelle 
la  quantité  de  sang  versée  dans  la  cavité  ventriculaire  devient  considé- 
rable au  point  de  forcer  les  parois  de  l'organe  ;  et  celles-ci  se  laissent 
d'autant  mieux  distendre  qu'elles  sont  déjà  altérées  et  affaiblies  surtout 
dans  les  cardiopathies  artérielles.  C'est  là  sans  doute  la  raison  pour 
laquelle  deux  systoles  se  suivent  rapidement  pour  évacuer  le  trop  plein 
ventriculaire.  Alors,  la  digitale  qui  a  encore  pour  effet  d'allonger  la 
pause  diastolique,  deviendrait  ainsi  la  complice  de  l'allorythmie,  non 
seulement  parce  qu'elle  peut  la  produire,  mais  aussi  et  surtout  parce 
qu'elle  l'exagère. 

La  digitale  chez  les  vieillards  et  les  enfants.  —  Quelques  auteurs  ont 
prétendu  que  la  digitale  est  mal  supportée  par  les  vieillards,  les  athé- 
romateux  et  les  artério-scléreux,  cela  parce  qu'elle  élèverait  la  tension 
artérielle,  et  parce  qu'elle  serait  mal  éliminée  par  des  reins  insufflsants. 
C'est  là  une  erreur;  la  digitale  ne  s'élimine  pas  par  les  urines,  et  chez 
ces  malades,  suivant  les  règles  d'administration  que  nous  avons  formu- 
lées, le  médicament  peut  être  prescrit  aux  mômes  doses  que  chez  l'adulte, 
sans  inconvénient  et  avec  lamême  action.  Cependant,  il  est  certain  qu'il  est 
toléré  d'une  façon  particulière  par  les  alcooliques,  puisqu'ils  ont  pu,  au 
cours  du  délirium  tremens  supporter  10  à  15  grammes  de  teinture  de 
digitale. 

Chez  les  enfants,  la  digitale  est  bien  supportée,  probablement  pour 
la  raison  suivante  :  intégrité  habituelle  du  myocarde,  des  vaisseaux,  du 

'  H.  Hucii.vKD.  Soc.  tnéd.  dea  liùp.,  1892. 
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foie  et  du  rein.  Cependant  elle  est  prescrite  plus  tardivement  parce  que 
leurs  cardiopathies  valviilaires  sont  remarquables  par  la  longue  période 
de  latence,  par  l'absence  ou  l'atténuation  des  troubles  fonctionnels 
contrastant  avec  l'exagération  des  symptômes  physiques  :  impulsion 
cardiaque  restant  plus  longtemps  énergique  et  pouls  fort,  souffles  val- 
vulaires  très  accentués,  troubles  de  la  circulation  périphérique  et  phéno- 
mènes d'asthénie  cardio-vasculaire  plus  tardifs  que  dans  un  âge  plus 
avancé. 

L'infusion  de  digitale  se  prescrit  à  la  dose  de  5  à  10  centigrammes 
entre  cinq  et  dix  ans  ;  la  macération  à  la  dose  10  à  20  centigrammes  de  trois  à 
cinq  ans,  de  20  à  30  centigrammes  de  cinq  à  dix  ans;  la  teinture  alcoolique, 
5  à  10  gouttes  au-dessous  de  trois  ans,  10  à  15  gouttes  de  trois  à  cinq  ans, 
20  gouttes  au-dessus  de  cet  âge  jusqu'à  dix  ans  ;  l'extrait,  1  à  2  centigrammes 
au-dessous  de  trois  ans,  5  centigrammes  de  trois  à  cinq  ans,  5  à  10  centi- 
grammes de  cinq  à  dix  ans  ;  la  digitaline  cristallisée,  un  quart  de  milligramme 
et  même  un  demi-milligramme  au-dessus  de  dix  ans. 

CAFÉINE 

La  caféine  que  nous  avons  déjà  étudiée  à  propos  de  l'hypertension  et 
de  l'hypotension  artérielles,  est  une  triméthylxanthine.  Elle  a  été  isolée 
du  café  en  1820  par  Runge,  du  thé  en  1827  par  Oudry,  puis  du  guarana 
et  du  maté  par  Martius  (1840)  et  Stenhouse  (1847).  Ce  n'est  qu'en  1863 
que  son  action  cardiaque  et  diurétique  a  été  indiquée  par  KoschlakofT  et 
Botkin,  puis  mise  à  profit  trois  ans  plus  tard  par  Jaccoud  et  enfin  par 
nous  en  1870  dans  notre  travail  sur  la  myocardite  varioleuse.  Depuis 
cette  époque,  oii  je  déclarais  que  la  caféine  agit  sur  la  fibre  cardiaque  au 
même  titre  que  l'électricité  sur  un  muscle,  j'ai  poursuivi  cette  étude  dans 
des  travaux  successifs  qui  ont  dû  fixer  la  science  à  ce  sujet  \ 

Lépine  (de  Lyon)  et  son  élève  Girault  en  1881  '\  ont  insisté  sur  la  néces- 
sité des  hautes  doses  (1  à  2  gr.  et  même  2  gr.  50  par  jour  dans  les  états  asys- 

'  H.  HucHAUD.  Myocardite  varioleuse.  Un.  méd.,  1878.  La  caféine  dans  les  afîect.  du 
cœur.  Soc.  de  thérap.,  1882.  Injections  sous-cutanées  de  caféine  comme  succédanées 
des  inject.  d'éther.  Soc.  de  thérap.,  1883.  La  caféine  dans  la  fièvre  typhoïde  (in  Tlièse 
de  Leblond,  1883).  Injections  de  caféine  dans  le  choléra.  Progrès  méd.,  1884.  Indications 
thérapeutiques.  Un.  méd.,  1886.  Traitement  des  états  adynamiques.,  de  l'affaiblissement 
cardiaque  des  pyrexies  par  les  injections  de  caféine.  Rev.  mens,  des  mal.  de  l'enfance, 
1886-1887,  Quand  et  comment  doit-on  prescrire  la  caféine  ?  Journal  des  Praticiens, 
1887.  L'hypertension  artérielle  dans  la  fièvre  typhoïde,  son  traitement  par  l'ergotine 
et  la  caféine.  Sem.  méd.,  1888.  De  l'influence  cardiaque  dans  les  maladies  ;  utilité  de  la 
caféine.  Soc.  de  thérap.,  1888.  Action  tonique  et  excitante  des  injections  hypodermiques  de 
caféine.  Soc.  de  thérap..  1888,  et  thèse  de  Amat  sur  la  caféine,  1889.  La  caféine  et  son 
emploi  thérapeutique.  Sem.  méd.,  1890.  H.  IIuchard  et  Fiessingeu.  Les  injections  de 
caféine.  Journal  des  praticiens,  1903.  — -  Lépine.  Lyon  méd.,  1882.  Girault.  Thèse  deLyon, 
1881. 
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toliqucs),  nécessité  égalemenl  démontrée  par  nous  au  double  point  de  vue 
clinique  et  expérimental.  Il  résulte,  en  effet,  d'expériences  que  j'ai  faites 
avec  Eloy  sur  les  animaux,  en  1889,  que  la  caféine  à  dose  modérée  agit  sur 
les  systèmes  nerveux  et  musculaire,  et  dans  une  faible  mesure  sur  le  cœur  ; 
qu'à  dose  plus  élevée,  son  action  cardiaque  indéniable  se  traduit  par  un 
ralentissement,  par  une  augmentation  d'énergie  des  contractions  ven- 
diaques,  une  élévation  de  la  tension  artérielle;  à  dose  toxique,  le  cœur 
s'accélère,  s'affaiblit,  devient  irrégulier  avec  une  tension  artérielle  très 
amoindrie,  et  la  mort  survient  ordinairement  par  asphyxie  due  surtout 
aux  contractions  tétaniques  des  muscles  respirateurs.  A  l'autopsie,  le  cœur 
intoxiqué  a  été  presque  toujours  trouvé  par  nous,  en  diastole,  contraire- 
ment à  l'opinion  commune.  La  plupart  de  ces  faits  ont  été  confirmés  par 
G.  Sée  et  son  élève  Parisot',  puis  par  G.  Vinci  qui  n'obtint  d'effet  utile 
qu'avec  de  hautes  doses  et  qui  conclut  de  ses  expériences,  que  l'augmen- 
tation de  la  tension  artérielle  est  toujours  proportionnelle  à  l'affaiblisse- 
ment de  l'animal.  Tout  dernièrement,  Pouchet  arrive  à  cette  conclusion: 
L'action  de  la  caféine  sur  le  cœur  et  l'appareil  circulatoire  se  rapproche 
assez  étroitement  de  celle  de  la  digitaline  ;  elle  excite  la  contraction 
ventriculaire,  produit  par  contraction  des  vaisseaux  périphériques  une 
augmentation  de  pression,  presque  toujours  précédée  par  une  phase  préa- 
lable d'hypotension;  elle  agit  sur  l'épithélium  rénal,  ce  qui  expliquerait 
la  raison  pour  laquelle  la  caféine  serait  diurétique  d-'une  façon  presque 
constante  et  en  l'absence  d'oedème  ^  , 

Déjà,  en  1896,  je  disais  que  l'effet  diurétique  n'est  pas  dû  à  une  action 
sur  la  tension  artérielle,  puisque  le  médicament  ne  l'élève  pas  dans  des 
proportions  notables,  ni  à  la  régularisation  de  l'activité  cardiaque,  puisque 
la  diurèse  survient  en  dehors  d'elle,  ni  à  une  action  sur  le  foie  et  sur 
l'élimination  d'urée,  puisque  celle-ci  est  souvent  amoindrie.  Je  rappelais 
les  expériences  de  Schrœder  11  coupe  sur  des  lapins  tous  les  nerfs  affé- 
rents aux  reins,  et  la  diurèse,  après  l'administration  de  la  caféine,  con- 
tinue à  se  produire.  Après  avoir  administré  du  chloral  qui,  en  diminuant 
l'excitabilité  du  centre  vaso-moteur,  supprime  ainsi  l'action  tétanisante  sur 
les  vaisseaux,  on  constate  encore  une  augmentation  de  la  sécrétion  urinaire. 
Voilà  deux  faits  expérimentaux  qui  démontrent  que  le  système  nerveux 
du  rein  et  l'état  de  la  pression  artérielle  n'ont  pas  d'influence  sur  l'action 
diurétique  de  la  caféine,  et  celle-ci  ne  peut  s'expliquer  alors  que  par  une  irri- 
tation spéciale  de  l'épithélium  rénal,  comme  cela  survient  pour  nombre 
d'auti'es  agents  beaucoup  moins  actifs  :  la  scille,  les  essences  de  térében- 

'  E.  ]'Ai;iMir.  Etiiile  [ili ysiologiquc  de  l'action  de  la  caféine  sur  les  fonctions  motrices. 
27((>.sY'  ,/(■  /',(,/x.  hS'.io.  G.  Arcli.  di  fann.  e  lerap.,  18'.)o,  —  =  Pouchet.  Leçons  de 

pltunnacudijnauile,  t.  IV.  Paris,  1904.  — ^  SCHiioEuiiK.  Cent.  f.  d.  ined.  Wissensch.,  1880. 


TRAITEMENT  DES  CARDIOPATHIES  VALVULAIRES  ;   MÉDICAMENTS  761 


thine,  de  camphre,  de  copahu,  de  genévrier,  l'acétate  de  potasse.  Voilà 
ce  qui  explique  la  différence  d'action  des  diurèses  digitalique  et  caféinique  : 
l'une  se  produisant  sous  forme  de  débâcle  seulement  dans  les  cas  d'hy- 
dropisies  cardiaques,  par  une  influence  secondaire  sur  la  circulation  péri- 
phérique ;  l'autre  pouvant  se  produire,  même  à  l'état  normal,  en  l'absence 
d'hydropisie  cardiaque,  sous  forme  de  diurèse  régulière  et  progressive, 
par  une  action  directe  sur  l'épithélium  rénal.  Pour  assurer  encore  la  diu- 
rèse caféinique,  il  est  souvent  utile  d'associer  à  des  quantités  suffisantes 
et  renouvelées  du  médicament,  l'administration  du  chloral  ou  de  la  paral- 
déhyde,  dans  le  but  d'éviter  l'action  tétanisante  de  la  caféine  sur  les 
vaisseaux  rénaux.  Ce  qui  tend  à  prouver  encore  l'action  élective  de  la 
caféine  sur  l'épithélium  rénal,  c'est  qu'elle  est  en  raison  directe  de  l'élimi- 
nation de  la  substance  diurétique  par  les  urines.  Ainsi,  de  nouvelles  expé- 
riences de  Rost,  en  1895,  établissent  que  chez  les  lapins  auxquels  on  a 
donné  de  la  caféine  en  même  temps  que  la  paraldéhyde,  la  quantité  de 
la  caféine  éliminée  par  le  rein,  est  environ  un  quart  de  la  caféine  admi- 
nistrée, tandis  que  pour  la  théobromine  elle  est  d'un  tiers,  ce  qui  explique 

j    la  supériorité  d'action  de  la  théobromine  (diraéthylxanthine)  sur  celle  de 
la  caféine  (triméthylxanthine). 

D'après  les  données  de  la  physiologie  et  de  la  clinique,  la  caféine  agit 
à  la  fois  comme  tonique  du  cœur,  comme  diurétique,  comme  tonique 
général.  Ses  principales  applications  se  présentent  donc  dans  tous  les  cas  où 
le  cœur  est  en  défaillance,  où  les  fonctions  rénales  sont  compromises,  oîi 
les  forces  générales  sont  amoindries.  Donc,  adynamie  cardiaque,  insuffi- 
sance rénale,  adynamie  générale,  tels  sont  les  trois  états  qui  commandent 
l'indication  thérapeutique.  Enfin,  elle  aurait  encore  pour  effet  de  ren- 
forcer l'action  du  muscle  cardiaque  entravée  par  une  résistance  artérielle 
pathologique,  ce  qui  d'après  Gottlieb,  l'indiquerait  dans  les  cardiopathies 

.    avec  tension  aortique  élevée 

Son  action  cardio-tonique  est  réelle,  mais  il  ne  faut  pas  en  faire  avec 
Lépine  «  l'égale  de  la  digitale  »,  ce  qui  est  une  erreur  et  une  exagéra- 
tion. Sans  doute,  la  caféine,  surtout  en  injections  hypodermiques,  agit 
et  s'élimine  plus  rapidement  que  la  digitale  ;  elle  ne  s'accumule  pas  dans 
l'organisme  et  produit  rarement  des  accidents  d'intolérance;  mais  elle 
agit  avec  moins  d'activité  sur  la  circulation  périphérique  et  sur  le  cœur 

I    central  dont  elle  impressionne  surtout  l'élément  musculaire,  elle  provoque 

'  Rost.  Arch.  f.  exp.  pathologie  und  p/iariuakologie,  189d.  Gottlieb  (de  Heidelberg).  Con- 
grès de  méd.  interne  de  Berlin,  191)1,  D'après  Sahli  (de  Berne),  l'intluence  dilatatrice  de  la 
caféine  sur  les  artères  coronaires,  expliquerait  les  résultats  favorables  obtenus  dans  l'an- 
gine de  poitrine  {même  congrès,  1901).  Je  n'ai  jamais  observé  cette  vaso-dilatation  coro- 
narienne par  la  caféine,  pas  plus  que  ses  bons  eliets  sur  l'angine  de  poitrine.  Cependant,  j'ai 
vu  la  théobromine  agir  très  favorablement  dans  cette  dernière  maladie. 
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moins  facilement  ces  débâcles  urinaires  si  propres  à  la  résolulion  rapide 
des  œdèmes  et  des  liydropisics. 

Dans  certaines  cardiopathies  arrivées  à  la  dernière  période  de  l'asys- 
tolie  et  de  la  dégénérescence  myocardicpie,  dans  la  dilatation  du  cœur, 
alors  que  la  digitale  est  inefficace  et  qu'elle  peut  être  dangereuse,  la  caféine 
dont  l'emploi  est  suffisamment  continué  produit  souvent  des  résultats 
remarquables.  Dans  les  cardiopathies  chroniques  arrivées  à  la  période 
hyposysloliquc,  et  quelques  jours  (six  à  di\  jours)  après  l'administration 
de  la  digitale,  elle  est  souvent  indiquée  pour  soutenir  et  prolonger 
l'action  diurétique  de  cette  dernière.  La  diurèse  caféinique  s'obtient  par- 
ticulièrement chez  les  malades  dont  le  cœur  est  affaibli,  et  surtout  dilaté 
sans  hypertrophie,  et  c'est  en  renforçant  l'énergie  des  contractions  car- 
diaques, en  augmentant  la  pression  artérielle  que  le  médicament  devient 
diurétique.  Dans  les  cas  oîi  il  n'est  guère  nécessaire  d'agir  sur  le  cœur 
et  011  une  action  sur  le  rein  est  suffisante,  on  doit  donner  la  préférence 
à  la  théobromine. 

11  ne  faut  pas  oublier  que  chez  les  personnes  nerveuses,  les  femmes 
et  les  enfants,  l'excitation  du  système  nerveux  provoquée  par  la  caféine 
peut  entraîner  des  inconvénients,  et  il  est  alors  indiqué  d'avoir  plutôt 
recours  aux  injections  Aliitilc  cainphrre  {2^\''à)  de  camphre  pour 
10  grammes  d'huile  d'olive  stérilisée  ;  2  à  i  injections  d'un  gramme  par 
jour),  parce  que  le  camphre,  comme  je  l'ai  démontré',  remonte  le  pouls 
et  la  tension  artérielle,  sans  produire  sur  le  cœur  les  effets  d'épuisement 
imputables  à  la  caféine.  En  général,  ce  dernier  médicament  dans  les  car- 
diopathies est  prescrit  après  la  digitale,  lorsque  celle-ci  se  montre  impuis- 
sante. Dans  d'autres  cas  plus  rares  et  lorsque  l'organisme  est  très  affai- 
bli, on  doit  commencer  par  la  caféine,  la  digitale  venant  après  et  quand 
l'organisme  sera  un  peu  tonifié  -. 

La  caféine  est  encore  indiquée  dans  toutes  les  maladies  fébriles  ou  infec- 
tieuses où  l'adynamie  cardiaque  est  plus  ou  moins  menaçante.  Mais,  elle 
n'est  pas  «  l'idéal  des  diurétiques  »,  autre  exagération  commise  par 
Gubler  et  répétée  ensuite  par  Brakenridge  '. 

'  H.  IhxiiAuii.  Coii'jrè.s  jioiir  la  I iibercidose.  Paris,  1891.  —  -  II.  Hcchard  et  Fiessinger.  Les 
injections  sous-ciitanécs  ilc  cal'éiue.  Joirnuil  (/es  l'ralicicns.  1!)03.  —  '  Gi'bler,  Soc.  de  Ihè- 
niji..  IS77.  i'.ii  \Ki;MiLiH,K.  Edinh.  meil .  Joiirn..  1881.  —  Nos  recherciios  siir,la  calt'iue  ont  été  ea 
p.iitLc  conliiinccs  par  les  auteurs  >uivants  ;  Lkhlo.nu,  Amat.  Thèses  de  l'uris,  1883  et  1889. 
Uii:ui:i..  <  o„!,ies  ,/r  ,ncd.  iiilenir  de  llrr/in.  INSl:  Tf,  r.EMrr.  /.'('/■/.  K/iii.  }Vuc/i..  1887.  L'ac- 

lioii  ///«.%•••«/«;,•,' .lu  raie  et  (le  la  .•.•ifi-iii..  r\pl  iqiie  li'S  I  s  i-MVIs  •|im-  Wr.x  a.  ni, tenus  autre- 

Inis  dans  le  traiteincut.  (les  tiriinrs  r(  la  n  -  I  rrs  ,  M  i  ri,  \  i  \  .  1  lirse  <le  ris.  IMiN),  .■crtaines 
ue'lrnn-lia-ies  (Uiîm-uks.  linll.  de  l/irnip..  1^7'J;  .Mimiaciii.  Joiini.d  des  I' ,rie„s.  1889), 
<aMiinie  iiiedieainent  antiJyspueuiiie  eu  excitant,  les  muscles  respirateurs  dans  l'astlnne  et 
le  iis(Mul(i-asthine  cardia<|ue  (Hvdk  Salteh.  Edinb.  iiicd.  Jour.,  ]8o'.t,  11.  IlrcuAiu,,  lue.  cit.). 
J.  PawiiNski.  Zcitsch  f.  Idin.  vied.,  1894. 
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Modes  d'administration  et  formules.  —  La  caféine  doit  être  prescrite  en 
nature  et  non  sous  forme  de  sels,  de  citrate,  valérianate,  bromhydrate  ou 
iodure  de  caféine.  Il  est  démontré  que  ces  sels  n'existent  pas  à  l'état  de 
combinaison  réelle;  ce  sont  de  simples  mélanges,  instables  le  plus  souvent 
et  presque  toujours  infidèles. 

La  caféine  n'est  soluble  que  dans  90  fois  son  poids  d'eau.  Mais  Tanret  nous 
a  appris  que  cette  solubilité  augmente  beaucoup  par  l'addition  de  benzoate, 
de  salicylate  ou  de  cinnamate  de  soude,  ce  qui  m'a  permis  d'introduire  dans 
la  thérapeutique  les  injections  hypodermiques.  De  plus,  quoique  à  un 
moindre  degré  que  le  benzoate  de  soude,  l'antipyrine  favorise  encore  cette 

\     solubilité,  d'après  Grinon  ^  Voici  les  trois  principales  formules  d'injections 

i     hypodermiques  : 

t      Cinnamate  de  soude.   2  gr.  lOlBénzoate  de  soude  .    3  gr.      1  Salicylate  de  soude.    3  gr.  10 

f      Caféine  2  gr.  10  Caféine  2  gr.  ."iO  Caféine  4  gr. 

Eau  dist.  Q.  S.  pour  10.  c.  c.  |  Eau  dist.  Q.  S.  pour   10  c.  c.  |  Eau  dist.  Q.  S.  pour  10  c.  c. 

Donc,  1  centimètre  cube  renferme  21  centigrammes  décaféiné  pour  la  1'"  solution, 

125  centigrammes  pour  la  seconde,  40  centigrammes  pour  la  troisième.  Le  cinnamate 
de  soude  qu'on  emploie  trop  rarement  est  un  bon  agent  de  dissolution  de  la  caféine.. 
La  caféine  peut  encore  être  prescrite  par  la  voie  gastrique,  sous  forme  de  solution, 
de  sirop  et  de  vin. 

Voici  trois  formules  que  j'ai  indiquées  en  1887  {Journal  des  Praticiens)  : 


Solution. 

Caféine   K  gr. 

Benzoate  de  soude  .  3  gr. 

Eau  distillée  ....  300  gr. 


Sil'op. 

Caféine  .  .  ■  ■      •  J      6  gr. 
Benzoate  de  soude.  ( 
Sirop  de  framboises 

(ou  de  stigmate 

de  maïs)   500  gr. 


Vin. 

Caféine  ^  ââ  5  gr. 

Benzoate  de  soude,  i  ou  2  gr.SO 
Vin  de  Frontignaa 
(ou  de  Malaga)  .     500  gr. 


Deux  à  quatre  cuillerées  à  soupe-  par  jour 


TIIÉOBROMINE 


Comme  je  l'ai  dit  en  1896",  l'histoire  thérapeutique  de  la  théobromine 
peut  être  résumée  en  quelques  mots.  Isolée  en  1842  des  semences  du 
cacao  par  Woskressenski,  elle  fut  utilisée  l'année  suivante  par  Boutigny 
à  titre  de  médicament  tonique,  doué  d'une  grande  «  puissance  dynamo- 
phore  )),  comme  Gubler  le  dit  ensuite  ;  puis  elle  fut  employée  comme 
diurétique  par  Schrœder  en  1887,  Gram  en  1890,  G.  Sée  en  1893,  étu- 
diée à  nouveau  par  nous  dans  une  série  de  travaux  dès  1895,  enfin  tout 
récemment  par  Pouchet^. 

'  La  formule  pour  les  injections  de  caféine-antipyrine  est  la  suivante  :  50  centigrammes 
de  caféine.  0,75  d'antipyrine,  et  q.  s.  pour  10  centimètres  cubes  d'eau  distillée.  —  -  Théra- 
peutique appliquée  {loc.  cil.).  —  ^  Woskressenski.  Ann.  dev  chemie  u.  pharmakologie,  1842. 
Streckeu.  Ann.  d.  chem.  u.  ph.,  1880.  Schroeder.  Arch.  f.  exp.palh.  u.  phannak.,  1887.  Gram. 
Therapeutisclie  monatshefte.  Berlin,  1890.  G.  Sée.  Acad.  de  méd.,  1893.  Drosdowski.  Gaz. 
Botkina.  Saint-Pétersbourg,  1891.  Hallopeau.  Soc.  de  ihérap.,  1893.  H.  Huchard.  Soc.  de 
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La  théobromine  est  insoluble  dans  l'eau  même  bouillante,  dans  l'alcool 
et  l'éllier,  assez  soluble  dans  la  benzine.  Elle  ne  forme  pas  de  solution 
avec  le  benzoate,  le  salicylate  ou  le  cinnaraate  de  soude,  ce  qui  la  diffé- 
rencie beaucoup  de  la  caféine,  et  cependant  au  point  de  vue  chimique  il 
n'y  a  pas  beaucoup  de  différence  entre  celle-ci  qui  est  une  triméthyl- 
xanthine  et  celle-là  qui  est  une  diméthylxanthine.  La  monoxanthine  a 
besoin  pour  se  dissoudre,  de  14000  parties  d'eau  froide;  la  diméthyl- 
xanthine (ou  théobromine)  de  1600;  la  triméthylxanthine  (ou  caféine), 
seulement  de  90  à  93.  11  semble  donc  que  l'addition  d'éléments  méthylés 
à  la  xanthine  accentue  le  pouvoir  dissolvant  dans  l'eau  ^ 

Contrairement  à  l'opinion  de  quelques  auteurs  ('^illejean)  qui  ont 
pensé  que  la  théobromine  s'élimine  en  nature  par  le  rein,  elle  se  trans- 
formerait dans  l'organisme  en  méthylxanthine  d'après  les  dernières 
expériences  de  Bondzinski  et  Gottlieb.  Cependant,  d'après  Albanese,  elle 
serait  éliminée  en  nature  par  les  urines  dans  la  proportion  de  80  p.  100 
en  se  transformant  dans  l'organisme  en  monométhylxanthine".  On  est 
donc  en  droit  d'attribuer  l'action  diurétique  de  la  caféine  et  de  la  théo- 
bromine à  une  déméthylation  de  ces  composés. 

La  théobromine  n'est  pas  absolument,  comme  le  disait  G.  Sée,  «  la 
caféine  privée  de  sa  partie  excitante  ».  Car,  à  des  doses  différentes  chez 
les  sujets,  elle  peut  déterminer  une  violente  céphalalgie  en  casque,  quel- 
ques phénomènes  d'excitation  cérébrale,  des  nausées  et  des  vomisse- 
ments. Ces  accidents,  assez  rares  du  reste,  tiennent  à  trois  causes  :  à 
l'impureté  du  médicament  et  à  son  adultération  par  la  caféine,  comme 
je  l'ai  démontré,  à  de  trop  fortes  doses,  enfin  à  certaines  idiosyncrasies 
individuelles.  Chez  les  sujets  les  plus  intolérants,  les  doses  de  1  à 
2  grammes  par  jour  en  deux  ou  quatre  fois  ne  produisent  pas  d'ordinaire 
ces  accidents,  tandis  que  chez  d'autres  on  peut  arriver  à  3  et  4  grammes 
sans  aucun  inconvénient.  D'ordinaire,  on  ne  doit  pas  dépasser  2  à  3  gram- 
mes par  cachets  de  50  centigrammes. 

Les  expériences  ont  démontré  que  la  théobromine  agit  directement  sur 
l'épithélium  rénal  sans  augmenter  notablement  la  pression  artérielle  et 
sans  agir  directement  sur  le  cœur.  Cependant,  dans  plusieurs  de  nos 
observations,  l'impulsion  cardiaque  devenait  plus  forte  et  moins  accélérée. 
11  est  probable  que  celle  action  est  simplement  secondaire  et  consécutive 

Ihérap.,  1896  et  1897.  Journal  des  Praticiens,  1903  et  CotisuUaiions  médicales.  1900-1903. 
KouiNijjv-l'oMEHANETZ,  Maugoi  LIN,  BoRONAKi.  Thèses  (le  l'aris,  1!<'.)0,  1895,  1897.  Buissemobet, 
Sur  les  sels  doubles  de  théobromine.  Jounuil  des  l'ra/iciens,  18'.);i.  l'oi  diiet.  Phanuacody- 
namie,  t.  IV.  Paris.  1904.  Sophie  Lkvexson.  T/iese  de  Cenere.  1898. 

'  Aucune  e.\périeuce  n'a  été  tentée  avec  la  xanthine,  niais  Salomon  (Cenlrubl.,  1889)  a 
attribué  à  la  paraxauthine  une  action  tétanisante  sur  le  muscle.  —  "  Bondzinski  et  Gottlieb. 
Deutsch  ckein.  Gesc/iichle,  1895.  Albanese.  Arch.  f.  exp.  puth.  and  pliarmak,  1895. 
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à  l'élimination  des  toxines  par  les  urines,  comme  est  secondaire  son 
action  eupnéique  et  hypnagogue.  L'insomnie  chez  les  cardiaques  et  sur- 
tout chez  les  cardio-artériels  est  d'origine  dyspnéique.  Faites  respirer  les 
malades  et  ils  dormiront,  comme  je  ne  cesse  de  le  répéter  ;  or,  la  meil- 
leure manière  de  les  faire  respirer,  c'est  d'activer  l'élimination  rénale  par 
le  régime  lacté  et  la  théobromine  que  l'on  peut  regarder  jusqu'à  ce  jour 
comme  l'idéal  des  diurétiques.  Donc,  la  théobromine  n'a  pas  une  action 
hypnagogue  directe,  comme  le  croient  Gallavardin  et  Péhu,  elle  n'agit 
qu'indirectement  dans  ce  sens,  en  calmant  la  dyspnée,  comme  l'ont  établi 
nos  recherches  cliniques  consignées  dans  la  thèse  de  notre  élève  GayraP. 

On  a  cherché  à  rendre  soluble  la  théobromine  par  certaines  combinai- 
sons ou  plutôt  par  certaines  associations  chimiques,  et  c'est  ainsi  que 
Gram  (de  Copenhague)  en  associant  la  théobromine  au  salicylate  de  soude 
a  produit  un  composé  soluble  du  nom  de  diurétine,  et  que  Impens,  puis 
Destrée  (de  Bruxelles)  en  l'associant  à  l'acétate  de  soude  ont  obtenu  un 
autre  composé  soluble,  du  nom  d'agurine.  Viu-ophène  est  encore  un 
sahcylate  de  lithine  et  de  théobromine.  Il  s'agit  ici,  non  pas  de  com- 
binaisons chimiques,  comme  mon  interne  Brissemoret  l'a  démontré  en 
1895,  mais  de  simples  mélanges,  et  l'emploi  de  la  diurétine  est  contre- 
indiqué  dans  toutes  les  cardiopathies  artérielles  parce  que  l'addition  du 
salicylate  de  soude  est  capable  de  déterminer  à  la  longue  l'irritation  du 
rein  et  de  provoquer  même  l'apparition  de  l'albumine,  effet  que  l'on  a 
faussement  attribué  à  la  théobromine.  D'après  G.  Sée,  cette  diurétine  ne 
serait  que  la  théobromine  à  18  p.  100  dissoute  dans  la  soude  caustique 
à  4  p.  100,  à  laquelle  on  ajoute  16  p.  100  de  salicylate  de  soude.  La 
présence  de  la  soude  caustique  dans  la  diurétine  suffit  pour  tuer  les 
chiens  d'après  les  expériences  de  Gley,  et  pour  expliquer  chez  l'homme 
certains  accidents,  d'autant  plus  que  lorsque  l'on  veut  obtenir  avec  cette 
drogue  une  diurèse  suffisante,  il  faut  doubler  et  même  tripler  la  dose 
(4  à  8  grammes).  Après  huit  jours  de  médication  par  cet  agent,  Geissler 
a  constaté  de  la  tachycardie,  de  l'arythmie,  même  de  la  cyanose  avec 
diarrhée  profuse,  et  une  augmentation  très  accusée  de  la  tension  arté- 
rielle   Ces  effets  nuisibles  dont  quelques-uns  ont  été  constatés  par  Hohn 

'  Gayral.  L'iusomnie  d'origine  dyspnéique  dans  les  maladies  du  cœur.  Thèse  de  Paris, 
1897.  Gallavardin  et  Péhu.  Lyon  méd.,  1903.  H.  Huchard  (Réfutation  de  l'opinion  de  Gal- 
lavardin et  Péhu  [Journal  des  Praliciens,  1903.  —  -  Geissler.  Cent.  f.  med.,  1891.  Gram. 
Therap.  monastshefte,  1890.  Hohn.  Wien.  Klin.  Woch.,  1893.  Tchudnovsky.  Wratch.,  1890. 
Babcock.  N.  York  med.  journ.,  1891.  Kress.  Munch.  med.  V^och.,  1891.  S.  Pfeffer.  Cent.  f. 
die  gesammte  Thérapie,  1891.  Masius.  Ac.  de  méd.  de  Belgique,  1891.  Frank.  Prager  Woch., 
1893.  Demme.  Klin.  mittheilungen.  Berne,  1893.  Sabchnikokf.  Thèse  de  Sainc-Pétersbourg, 
1893.  Massalongo  et  Silvestri.  Riforma  medica.  Napoli.  1893.  A.  Stankay.  Giogyaszat. 
Budapest,  1098.  Pawinski.  Zeitsch.  f.  klin.  med.,  1894.  Askanazv.  Deutsch.  arch.  /'.  klin. 
med.,  189.'5.  F.  LAMOUROU.K.  Thèse  de  Montpellier.  1900. 
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et  par  nous,  ne  s'observent  pas  avec  la  théobromine  pure.  D'autre  part, 
ces  mélanges  à  saveur  désagréable,  très  altérables  surtout  en  solution, 
sont  des  corps  à  réaction  très  alcaline  se  comportant  comme  si  la  quantité 
de  soude  qui  a  servi  à  dissoudre  la  théobromine  était  libre.  Ingérés,  ils 
sont  immédiatement  décomposés  par  les  acides  du  suc  gastrique  et  la 
théobromine  est  précipitée.  Comme  le  disent  Brissemoret  et  Joanin  il  est 
donc  illusoire  de  recourir  à  ces  préparations  solubles  '. 

Pour  éviter  les  inconvénients  de  la  diurétine,  Impens  (de  Bruxelles) 
a  eu  l'idée  d'associer  l'acétate  de  soude  à  la  théobromine,  et  il  a  donné 
à  ce  nouveau  produit  le  nom  à'agurine.  11  est  certain  que  l'acétate  de 
soude  n'est  ni  irritant,  ni  toxique,  qu'il  est  sans  influence  marquée  sur  le 
cœur,  sur  la  respiration  et  le  rein,  et  qu'il  joint  ses  propriétés  diurétiques, 
quoique  faibles,  à  la  théobromine.  Néanmoins,  tout  en  préférant  comme 
préparation  soluble  l'agurine  à  la  théobromine,  j'aime  mieux  employer 
celle-ci  à  l'état  de  pureté  et  sans  aucun  mélange-. 

La  throphylUne  ou  t/iénci/ie  (une  diméthylxanthine  comme  la  théobro- 
mine), isolée  du  thé  en  1884  par  Kossel,  préparée  ensuite  par  synthèse, 
a  été  expérimentée  au  point  de  vue  diurétique  par  Ach  en  1900,  puis 
deux  ans  plus  tard  par  Minkowski,  enfin  par  nous,  par  Pouchet  et  Chevalier. 
Elle  n'aurait  aucune  action  sur  le  cœur  ni  sur  la  tension  artérielle,  et  à 
la  dose  de  0,20  à  0,80  centigrammes  elle  produirait  des  effets  diurétiques 
supérieurs  à  ceux  de  la  théobromine.  Mais  il  résulte  des  expériences  de 
Pouchet,  que  ce  médicament  est  capable  de  déterrçiner  une  trop  forte 
irritation  du  rein,  et  d'autre  part  mes  premiers  essais  ont  abouti  à  la  pro- 
duction de  vomissements  si  répétés  et  si  abondants  que  j'ai  dû  en  cesser 
promptement  rem[)loi.  D'autres  observations  sont  nécessaires  pour  fixer 
la  valeur  thérapeutique  de  ce  médicament,  valeur  qui  a  été  généralement 
exagérée.  Néanmoins,  il  peut  être  prescrit  dans  certains  cas  pour  rem- 
placer la  théobromine,  mais  à  doses  modérées  et  croissantes  (deux  à  trois 
cachets  de  0,20  centigrammes  par  jour).  Il  peut  être  employé  en  solu- 
tion dans  l'eau  à  laquelle  on  ajoute  du  sirop  de  menthe  pour  en  masquer 
l'amertume  ^  —  L'acétate  de  théocine  (mêmes  doses)  que  l'on  a  imaginé 
ensuite  pour  éviter  les  accidents  dus  à  la  théocine  pure,  n'a  pas  encore 
fait  ses  preuves. 

'  BiussEMOHi-T  et  .loANiN.  Lp.ç  (IvoqiK^s  i/siiellps,  Paris  —  ^  hhsanlhéose  nest  autre  chose 
que  de  la  t li(M)!)niiriinc  non  adultérée  par  aucun  produit  étranger,  de  fabrication  fran- 
çaise. ]•;.  Imi'ens.  Contribution  à  1  étude  des  préparations  solubles  de  la  théobromine. 
Tlii's,'  Bru.iciles.  l'.lUl.  Destkke.  Soc.  de  Ihérap..  Paris,  1901.  Th.  Salacolu.  Thèse 
de  l'aris,  VM)i.  — Kossel.  Arck.  de  Dubois-Raymond,  1884.  Ach.  Arch.  f.  exper.  path., 
191)0.  Minkowski  Thérapie  dev  Oe<ienwarf.,  1902.  Duesser.  Conc/rès  des  naturalistes.  Carlsbad, 
1901'.  DoEiiLiNi;.  .1////,,  /,.  „i<-d.  WnrJ,..  1902.  II.  Hixhvrd.  .Journal  des  Praticiens.  1903.  Mei- 
NËHTz.  Th<-nii>  i„nn,ihlir[h\  WWW.  PoicHET  et  CiiEVALiKii.  /.V(>.  (/('  Ihévap.,  1903.  KuANEii. 
Muuch.  med.  Wocit.,  1903.  A.  Devahs.  Thèse  de  Lyon  sur  la  théocine,  1903. 
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En  un  mot,  la  théobromine  est  un  bon  et  fidèle  médicament  ;  elle  agit 
très  peu  sur  le  cœur,  etprincipalement  sur  le  rein.  Son  action  diurétique  est 
bien  supérieure  à  celle  de  la  caféine.  La  diurèse  théobromique  est  rapide, 
elle  se  produit  dès  le  premier  jour  de  son  administration,  ce  qui  est  un 
avantage  sur  la  digitale  ;  elle  persiste  pendant  deux  ou  quatre  jours  après  la 
dernière  dose  prescrite.  Comparée  aux  diurèses  digitalique  et  caféinique, 
elle  est  plus  rapide,  aussi  abondante  et  plus  sûre  que  la  première,  plus 
rapide  encore,  plus  abondante  et  plus  persistante  que  la  seconde.  Le  médi- 
cament n'a  pas  d'effets  accumulatifs,  il  est  peu  toxique  et  produit  seule- 
ment chez  certains  sujets,  à  une  dose  dépassant  toujours  2  à  3  grammes, 
de  la  céphalalgie,  quelquefois  des  nausées  et  des  vomissements,  très 
rarement  de  l'excitation  cérébrale. 

Elle  est  indiquée  dans  les  hydropisies  surtout  d'origine  cardiaque  et 
même  d'origine  rénale,  dans  l'asystolie  en  général  et  dans  celle  des 
vieillards  ou  des  artério-scléreux  en  particulier.  Nous  en  avons  déjà 
recommandé  l'emploi  dans  l'angine  de  poitrine,  la  néphrite  interstitielle, 
les  péricardites  aiguës  ou  subaiguës,  dans  les  endocardites. 

Modes  d' administra  lions  et  fommles.  —  Au-dessous  de  i  gramme  par 
jour,  l'effet  diurétique  n'est  pas  toujours  très  marqué,  et  il  faut  arriver  promp- 
tement  aux  doses  de  1  gr.  50  à  2  grammes  et  même  2  gr.  50.  Ou  la  prescrit 
ordinairement  pendant  6  jours  de  la  façon  suivante  :  1  gr.  50  les  2  pre- 
miers jours,  en  cachet  de  0,50  centigrammes;  2  grammes  pendant  2  autres 
jours  et  2  gr.  50  pendant  les  2  derniers  jours.  Cependant  la  dose  moyenne  de 
1  gr.  50  par  jour  est  suffisante. 

On  se  trouve  bien  d'en  prolonger  encore  l'emploi  pendant  1  ou  2  semaines 
aux  doses  de  0,50  centigrammes  à  1  gramme.  Dans  les  cas  où  elle  est  mal 
tolérée  par  l'estomac,  l'addition  d'une  faible  quantité  de  phosphate  neutre  de 
soude  (0,25  centigrammes  de  phosphate  pour  chaque  dose  de  0,50  centi- 
grammes de  théobromine)  paraît  posséder  le  pouvoir  de  prévenir  les  acci- 
dents. Chez  les  cardiaques  goutteux  uricémiques,  l'association  du  carbonate 
de  lithine  et  du  benzoate  de  soude  a  la  théobromine  est  une  bonne  prépara- 
tion qui  m'a  rendu  de  grands  services  à  la  condition  de  la  continuer  pendant 
plusieurs  mois,  par  exemple  20  jours  par  mois  (10  grammes  de  théobromine, 
de. benzoate  de  soude,  de  carbonate  de  lithine,  pour  50  cachets;  un  cachet 
matin  et  soir  avec  un  verre  d'eau  d'Evian). 

STROPHANTUS 

Plante  de  la  famille  desapocynées  dont  on  décrit  plusieurs  variétés',  le 
strophantus  a  été  d'abord  étudié  par  Pelikan  et  Vulpian  qui  dès  1865, 

'  Blondel.  Les  strophantus  ducommerce  (étude  de  matière  médicale).  Bull,  de  tliér.,  \8SS, 
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avaient  constaté  son  action  cardiaque,  puis  en  1872  par  Carville  et 
Polaillonqui  ont  démontré  les  faits  suivants  :  Le  strophanlus,  ou  inée,  n'a 
aucune  influence  sur  l'excitation  motrice  ou  sensitive  des  nerfs,  il  res- 
pecte le  pouvoir  rélle\e  de  la  moelle,  il  n'atteint  pas  le  système  nerveux 
du  grand  sympathique,  il  n'intéresse  pas  les  vaisseaux  périphériques  et 
porte  son  action  [)rincipale  sur  le  système  musculaire,  sur  le  myocarde 
sans  l'intermédiaire  du  système  nerveux.  La  plupart  des  auteurs,  et  parmi 
eux  Legros  avec  P.  Hert,  admettent  que  le  cœur  s'arrête  toujours  en  sys- 
tole. Or,  il  résulte  de  nos  expériences  sur  le  cobaye,  que  le  cœur  s'arrête 
le  plus  souvent  en  diastole,  fait  confirmé  ensuite  par  (1.  Lemoine  et 
May  eu  r  '. 

En  1883,  Fraser  (d'Edimbourg)  a  fait  entrer  le  strophantus  dans  le 
domaine  de  la  thérapeutique.  11  est  arrivé  à  lui  attribuer  une  supériorité 
sur  la  digitale,  ce  qui  est  une  évidente  exagération  commise  encore  plus 
tard  par  Drasche,  Zerner  et  Lœw,  D.  Evans.  Sans  doute,  il  agit  plus  sur 
le  cœur  que  sur  les  vaisseaux  (ce  qui  est  peut-être  une  cause  d'infériorité 
et  ce  qui  explique  la  faiblesse  de  ses  effets  anti-asystoliques  et  anti- 
hydropiques),  on  a  pu  môme  dire  qu'il  diminue  notablement  la  tension  dans 
la  petite  circulation,  ce  qui  rendrait  compte  de  ses  bons  effets  dans  la  dysp- 
née du  rétrécissement  mitral  ;  il  n'augmente  pas  sensiblement  la  tension 
artérielle,  ou  il  l'augmente  sans  resserrer  les  vaisseaux  (Pins),  il  n'a  pas 
d'effets  accumulalifs  et  peut  être  longtemps  continué  sans  inconvénient, 
il  est  encore  un  médicament  de  soutien  du  cœur,  d'après  Bucquoy,  il 
démitralise  en  quelque  sorte  le  pouls  en  le  rendant  plus  fort,  moins  fréquent, 
plus  régulier,  en  lui  donnant  l'apparence  de  celui  de  l'insuflisance  aortique. 
Mais  ses  propriétés  diurétiques  ne  peuvent  être  comparées  ni  à  celles  de 
la  théobromine,  ni  à  celles  de  la  digitale.  La  diurèse  digitalique  est  plus 
abondante,  elle  se  fait  sous  forme  de  débâcle  urinaire,  tandis  que  la 
diurèse  strophantique  est  moins  sûre,  moins  constante,  beaucoup  moins 
copieuse,  quoique  plus  soutenue.  Cette  diurèse,  le  plus  souvent  peu  accu- 
sée, malgré  l'afBrmation  contraire  de  quelques  auteurs  et  d'Hutchinson 
qui  prescrit  le  médicament  pour  faciliter  la  migration  des  calculs  dans  la 
colique  néphrétique  ^  cette  diurèse  dépend  non  pas  de  l'action  du  médica- 
ment sur  le  cœur  ou  sur  les  vaisseaux,  mais  d'une  action  directe  et 
irritante  sur  l'épithélium  rénal,  les  expériences  de  Mairet,  Combemale  et 
Grognier  ayant  démontré  que  l'empoisonnement  strophantique  est  carac- 
térisé par  des  congestions  très  marquées  de  tous  les  organes,  surtout  du 

'  Pélikan  et  Vi  LPi  VN.  Acad.  des  nciences,  1863.  Leguos  et  P.  Beut.  .Soc.  de  /jiot.,  1870. 
Caiiviixe  et  PoLAii.i.ON-  Arch.dp  hiol.,  1872.  Fhaseu.  Bril.  med.  nssoc.  Ccanli»',  18tio.  Gley  et 
Lahc.jie.  Suc.  de  pIn/s..   I.SST.  Lvn,,,,\aht.    T/irni/j.  Mni,a/s/ic//e.  II.  VU'chxmk  Juurnal 

des  l'raliciens,  1888.  et  .^o.  .  ,/,•  /,(,•</.  pra/a/ue.  18S7.  G.  Li;mui\e.  Suc.  de  bioluyie.  1885i. 
Mayki  k.  Thèse  de  LtLle.  1887.  —  '  H  u  ichinson.  l'i  uvincial  )iied.  .luuni..  1887. 
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foie  et  du  rein.  Cependant,  il  est  à  remarquer  que  le  strophantus  ne  pro- 
duit pas  de  lésions  durables,  ni  d'albuminurie  chez  les  sujets  dont  les 
reins  sont  en  bon  état  ;  mais  il  peut  aggraver  une  néphrite  préexistante. 
C'est  ce  qui  a  fait  dire  que  le  médicament  n'est  jamais  diurétique,  ou 
qu'il  ne  le  devient  que  par  accident  en  déterminant  une  néphrite,  et 
G.  Lemoine  aurait  constaté  sous  son  influence,  une  augmentation  de 
l'albumine  dans  les  urines  des  brightiques,  fait  contesté  ensuite  par  Fraser^, 
Dujardin-Beaumetz  et  Bucquoy.  Quoiqu'il  en  soit  des  exagérations  com- 
mises dans  un  sens  ou  dans  l'autre,  on  aurait  tort  de  croire  à  la  com- 
plète innocuité  du  médicament,  puisque  des  accidents  graves  ont  été  par- 
fois observés  à  la  suite  de  son  emploi  immodéré  (Huchard,  Furbringer 
L'action  sur  le  système  circulatoire  se  manifeste  par  le  ralentissement  du 
cœur,  le  renforcement  de  la  systole  et  l'augmentation  de  la  pression 
artérielle  en  l'absence  de  vaso-constriction. 

Sans  aller  jusqu'à  dire  avec  Haas  (de  Prague)  que  le  strophantus  agi- 
rait surtout  dans  les  cardiopathies  en  déterminant  la  vaso-dilatation,  et 
qu'il  trouverait  toujours  son  emploi  dans  les  cas  où  l'hypertension  constitue 
un  danger,  on  doit  reconnaître  que  parfois  il  est  un  sédatif  assez  précieux 
de  la  dyspnée  cardiaque  surtout  dans  la  sténose  mitrale,  des  palpitations, 
de  la  tachycardie,  du  goitre  exophtalmique,  des  alfeclions  aortiques,  de 
l'angoisse  précordiale.  Mais,  il  ne  faut  pas  confondre  cette  angoisse  de 
certaines  cardiopathies  avec  l'angine  de  poitrine  contre  laquelle  le  stro- 
phantus possède  une  efficacité  très  douteuse.  Sans  doute,  on  a  publié 
quelques  observations  d'angineux  ayant  pris  du  strophantus  pendant  plus 
d'une  année,  et  j'ai  vu  un  cas  semblable  ;  mais  le  fait  prouve  simplement 
une  chose,  c'est  que  le  médicament  n'a  pas  fait  de  mal.  Cependant  on 
aurait  parfois  signalé  l'action  favorable  du  médicament  sur  l'angine  de 
poitrine  coronarienne  (Kazem-Bek-). 

D'après  J.  Renaut  (de  Lyon),  le  strophantus  est  le  «  seul  tonique  myo- 
cardique  agissant  sur  la  dissociation  segmentaire  et  restituant  au  cœur 
du  vieillard  son  rythme  normal,  au  cœur  sa  régularité.  »  Chew  avait  déjà 
affirmé  que  le  strophantus  tonifie  le  cœur  en  augmentant  directement 
son  pouvoir  contractile.  Il  serait  donc  surtout  indiqué  dans  tous  les  cas 
de  myocardite  chronique  oii  il  produirait  des  effets  remarquables  Ce 

'  DuRoziEZ  (Traité  clin,  des  mal.  du  cœur)  dit  qu'il  n'a  observé  aucun  accident  consécutif  à 
l'administration  du  médicament,  même  donné  intempestivement.  —  "  K.vzem-Bek.  Wralch, 
1887.  —  ^  Fkaseu.  Procedin/js  of  iheSoc.  of  Edinhurg,  186'J.  Journal  of  anat.  and  phijsiology., 
1872.  Brit.  méd.  Journ.,  1885.  Pharmac.  Journal.  1887.  Bowditch.  Méd.  and  surg.  Journ. 
Boston,  1887.  Drasche.  Cent.  f.  gesammte  thérapie,  1887.  Zern'er  et  Loew.  Berl.  Kl.  Wocli.. 
1887.  D.  Evans.  The  Lancel,  1888.  LANGCAARTet  PiNs.  Therap.  monalshefle,  1887.  Cojibemalk, 
GiioGNiEiset  Maiuet.  Monipellier  »!crf. ,1887.  Bucquoy.  Ac.  de  mec/.,  1887.  G.  Née.  Ac.de  méd., 
\m.  Haas.  Soc.  de  méd.  de  Prague,  mi.  P.  Sxyers.  Liège.  1888.  Chew.  Med.  Record.  1889. 
FuRBiuNGER.  Soc.  de  méd .  de  Berlin,  1887.  .).  Renaut.  Thérapeutique  appliquée. J.  Gro- 

H.  Huchard.  —  Maladies  du  cœur,  3'  édition — m.  49 
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fait  s'expliquerait  par  l'action  musculaire  du  strophantus  démontrée  par 
Polaillon,  Carville  et  Fraser,  alors  que  d'autres  auteurs  (Gley  et  Lapicque, 
Langgaart)  admettent  une  action  primitivement  nerveuse  s'exerçanl  sur 
le  bulbe  et  sur  le  pouvoir  excito-moteur  de  la  moelle. 

D'après  G.  Sée,  la  strophantine  trouverait  surtout  son  indication 
dans  «  l'accroissement  de  l'activité  du  cœur  »  qu'elle  provoquerait,  elle 
déterminerait  encore  une  vaso-constriction  générale,  d'où  le  ralentisse- 
ment de  la  sécrétion  rénale  et  sa  contre-indication  absolue  dans  l'angine 
de  poitrine  coronarienne  ;  enfin  elle  élèverait  beaucoup  plus  la  tension 
artérielle  que  le  strophantus,  ce  qui  n'est  pas  invraisemblable,  puisque 
les  deu\  agents  n'ont  pas  sensiblement  les  mêmes  actions  thérapeu- 
tiques, le  premier  étant  faiblement  diurétique  et  le  second  ne  l'étant  pas, 
de  même  que  l'infusion  de  fleurs  de  genêt  est  diurétique  et  que  la  spar- 
téine  ne  l'est  pas.  Il  s'agit  là  d'une  question  de  dose  ;  ainsi,  lorsqu'on 
injecle  à  un  chien  cinq  milligrammes  de  strophantine,  on  constate  une 
élévation  de  la  pression  sanguine,  tandis  qu'avec  un  milligramme  seule- 
ment on  l'abaisse  pendant  quelques  minutes  pour  la  voir  revenir  à  son 
chillVe  normal  ' . 

Modes  d'admiiiinlralinit  et  doses.  —  Trois  préparations  sont  employées  :  la  teinture 
alcoolique,  l'extrait  de  strophantus  et  la  strophantine.  —  La  Icuilure  alcoolique  est  au 
!)-,  au  10'-  ou  même  au  20";  donc,  il  faut  préciser  son  titrage  exact  lorsqu'on  la  pres- 
cril  :  '.\  il  30  gouttes  par  jour  de  teinture  au  20".  —  L'extrait  aqueux  très  employé  et 
(l'un  dosage  l'acile  se  prescrit  en  granules  d'un  milligramme  (1  à  4  par  jour).  Comme 
ce  médicament  s'iMimine  assez  rapidement  et  (ju'il  n'est  pas  "(loué  d'efl'ets  accumula- 
teurs, on  peut  jp  pto'^crire  sans  danger  pendant  plusieurs  semaines,  et  c'est  ainsi 
qu'on  a  vu  des  malades  en  prendre  pendant  des  mois  et  même  plus  d'une  année.  — 
La  sh'O/jhaiilinr  se  piescrit  en  granules  d'un  dixième  de  milligramme,  et  les  doses  se 
règlent  d'ajifès  ces  éi| luvalences  ;  un  10"  de  milligramme  tie  strophantine  correspond 
a  un  milligramme  d'extrait,  à  '.'>  gouttes  de  teinture  au  vingtième.  —  Les  injections 
sous-cutiuiérs  (un  milligramme  d'extrait  par  gramme  d'eau),  tentées  par  Fraser  et 
Pins  sont  inapplicables  le  plus  souvent  en  raison  de  l'irritation  inflammatoire  et  de 
la  vive  douleur  qu  elles  provoquent. 

On  aurait  remarqué  une  assez  grande  tolérance  du  médicament  chez  les  enfants,  et 
c'est  ainsi  que  .Aloncorvo  et  Ferreira  [Union  méd.),  ont  prescrit  sans  inconvénient  à 
deux  enfants  de  quinze  mois,  4  à  6  gouttes  de  teinture  anglaise  (au  vingtième). 
Cependant,  à  cet  âge  il  importe  de  ne  pas  se  départir  d'une  certaine  prudence. 

MUGUET 

Le  muguet  de  mai  ou  convallaria  maialis,  de  la  famille  des  liliacées, 
aurait  été  utilisé  dès  l'iSO  par  Matthiole  pour  fortifier  le  cœur,  par  Car- 

GNiEu.  Tlu";e  de  Montpellier,  ISST.  P.  Cvz.vux.  (1.  DEr.ACuoix,  G.  YAni'uiAN.  Thèse.t  de  Paris, 
l  s'17.  t.sss,  18811.  M.  B.viLLV.  Thëse  deSnno/.  1888.  TArsv.  Thèse  de  Bordeaux,  1889.  Popper, 

,>i/.rh    r.  Kl.n  ir.p.l.  INîll). 

'  I'ai'.chkis  et  Zf.bneh.  Wlen.  med .  .lahrn..  18(<". 
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theuser  en  1745  pour  calmer  les  palpitations \  Il  a  été  introduit  définiti- 
vement dans  la  cardiothérapie  en  1880  par  les  médecins  russes  Troitzky, 
Bojojawlensky  et  Botkin  dont  les  travaux  ont  été  confirmés  deux  ans  plus 
tard  par  G.  Sée.  Dès  1858,  Walz  avait  reconnu  la  présence  de  deux  giu- 
cosides,  l'un  cristallisé,  \h  convallarine  douée  de  propriétés  émito-cathar- 
tiques,  l'autre  amorphe,  la  coiwallamarine  possédant  une  action  cardiaque 
manifeste  déjà  révélée  par  Marmé  vers  1875.  Quant  à  la  maialinc  isolée 
des  fleurs  par  Stanislas  Martin,  elle  n'a  plus  été  retrouvée  ^ 

L'action  physiologique  n'est  pas  encore  complètement  élucidée.  Cepen- 
dant les  expériences  sur  les  grenouilles  démontrent  que  l'extrait  de  con- 
vallaria  est  un  poison  pour  le  cœur  qu'il  arrête  en  diastole  d'après 
Reboul  et  en  systole  d'après  Bardet,  qu'il  ralentit  le  cœur,  probablement 
en  excitant  les  extrémités  cardiaques  du  vague,  et  qu'il  augmente  l'am- 
plitude des  mouvements  respiratoires.  Il  pourrait  élever  la  tension  arté- 
rielle, tonifier  le  myocarde,  et  produire  une  augmentation  de  la  diurèse 
mieux  qu'avec  la  digitale,  disent  G.  Sée  en  France,  Hurd,  Ling,  Taylor 
et  Palk  en  Amérique;  mais,  il  s'agit  là  d'une  réelle  exagération,  comme 
Leyden  et  ïiller  (de  Pest)  l'ont  démontré.  Du  reste,  il  ne  s'agit  pas  là  d'un 
succédané  de  la  digitale,  comme  on  l'a  prétendu,  et  ses  indications  théra- 
peutiques sont  peu  précises  parcequ'elles  sont  trop  étendues.  Ainsi,  G.  Sée 
dans  son  enthousiasme  exagéré,  a  pu  écrire  que  le  remède  ne  comporte 
aucune  contre-indication  parcequ'il  peut  s'appliquer  à  la  plupart  des 
maladies  du  cœur.  Pour  Dujardin-Beaumetz,  il  serait  indiqué  dans  tous 
les  cas  011  la  digitale  ne  l'est  pas,  ce  qui  est  bien  vague,  et  cette  opinion 
a  encore  été  exprimée  récemment  par  Janowski  (de  Varsovie).  Il  nous 
suffit  de  dire  qu'employé  à  doses  suffisantes,  ce  que  l'on  ne  fait  pas  d'or- 
dinaire, le  convallaria  est  un  bon  tonique  du  myocarde  et  qu'il  est  faible- 
ment diurétique,  mais  d'une  façon  inconstante. 

Modes  d'administration  et  doses.  —  Les  infusions  de  fleurs  et  de  tiges  à  la  dose  de 
0,70  centigrammes  (Troitzky)  ou  même  de  2  à  6  grammes,  celles  de  feuilles  mieux 
tolérées  par  l'estomac  (Kislitchenkofî),  ne  produisent  que  des  effets  très  incertains,  et 
sont  abandonnées.  —  L'extrait  aquerix  est  la  meilleure  et  la  plus  constante  des  prépa- 
tions  (1  à  2  grammes  par  jour).  —  Le  sirop  représente  0,50  centigrammes  d'extrait 

'  Dans  les  commentaires  de  P.  A.  Matthiole  sur  les  six  livres  de  Dioscoride  (Lyon  l.oTâ) 
que  j'ai  consultés,  je  n'ai  pas  trouvé  la  mention  du  muguet  ou  convallaria.  CiniHEUsER. 
Matière  médicale.  174.T.  Walz.  Stanislas  Martln.  Citation  de  Cazin  :  Traité  des  plantes  médi- 
cinales indir/ènes,  Paris,  1886.  Marmk.  Ueberconvallamarin,  ein  neues  Herzgii't,  1875.  Tanret. 
Bull,  de  fhérap..  1882.  —  Bojojawlenski.  Wixifch.  Saint-Pétersbourg.  1878.  TRorrzKi. 
Wralcli,  1880.  H.  Molliére.  Lyon  méd..  1881-1882.  G.  Sée.  Acad.de  méd.  1882.  llunn.  Ling 
Taylor.  Palk.  Medic.  Record.,  1882,  Reuoul.  Lyon  méd..  1884.  Bardeï.  Noaveuti.i:  remèdes. 
1888.  Leyden,  ïiller.  Wien.  méd.  Woch.,  1882.  Desplats.  Journal  des  Se.  méd.  de  Lille, 
1882.  NoGUÉs.  Filhouu-Lavergxk.  T/ièçes  de  Paris.  1883.  A.  Durand.  Thèse  de  Paris,  1883. 
Du.iardin-Beaumetz.  Nouvelles  médications.  188.3.  Janowski.  Gazeta  Lekarska.  1897.  J.  Laigre. 
Etude  physiologique  du  convallaria  niaialis.  Tli.èse  de  Paris,  1903.Mollard.  Lyon  ??2é(/.,  1904. 
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par  cuillerée  à  soupe.  —  Valcoolature  conseillée  par  Botkin  (2  à  8  grammes  par  jour) 
est  une  préparation  infidèle.  —  La  convallamarine,  produit  mal  défini,  extraite  de  la 
feuille  de  muguet  des  bois  se  prescrit  à  la  dose  de  1  à  2  centigrammes.  —  Il  est  utile 
de  se  rappeler  que  Fe-xlrait  de  muguet  doit  être  prescrit  à  dose  suffisante  (1  gr.  50  à 
2  grammes  par  jour)  pour  produire  des  effets  réels  sur  le  cœur  et  sur  le  rein.  —  Le  suc 
de  la  plante  entière  fraîche  à  la  dose  de  i  à  4  grammes,  possède  des  propriétés  toni- 
cardiaques réelles  dues  à  la  convallamarine,  et  des  propriétés  diurétiques  dues  à  la 
convallarine  '. 

GENÊT,  SPARTÉINE 

La  spartéine  est  extraite  des  fleurs  de  genêt  (famille  des  légumineuses), 
11  existe  deux  espèces  principales  de  genêts  :  le  genêt  purgatif  et  le  genêt 
à  balais,  d'oii  Stenhouse  en  1851  a  retiré  la.  scoparine  et  la  spartéine  peu 
soluble  dans  l'eau.  Le  sulfate  de  spartéine  est  seul  employé.  Le  genêt  à 
balais  est  un  vieux  médicament  que  Dioscoide,  Pline,  puis  Sydenham, 
utilisaient  déjà  comme  purgatif  et  surtout  comme  diurétique.  D'après 
Stenhouse,  les  différences  d'effets  obtenues  par  l'emploi  du  genêt  dépen- 
dent des  variétés  de  proportions  de  scoparine  et  de  spartéine  contenues 
dans  la  plante,  suivant  les  localités  oii  elle  est  récoltée.  De  même,  il 
importe  de  savoir  qu'une  autre  variété  de  genêt,  celui  d'Espagne  {spar- 
thtm  junceum)  qui  croit  principalement  dans  le  sud-ouest,  renferme  un 
alcaloïde  assez  dangereux,  la  cytisine,  dont  la  présence  expliquerait 
certaines  intoxications  survenues  après  l'emploi  de  l'infusion  de  genêt'. 

Les  effets  du  sulfate  de  spartéine  sur  le  système  nerveux  se  rappro- 
cheraient de  ceux  de  la  cicutine,  d'après  Vulpian  et'  son  élève  Rymon  : 
exagération,  puis  diminution  et  même  disparition  rapide  de  l'excitabilité 
réflexe  médullaire.  Ils  se  rapprocheraient  encore  de  ceux  de  l'atropine, 
en  diminuant  l'excitabilité  du  pneumogastrique  (Garaud). 

Les  effets  sur  la  circulation  bien  étudiés  par  Laborde  et  utilisés 
ensuite  par  G.  Sée,  se  résument  dans  une  augmentation  d'intensité  et  de 
durée  des  contractions  cardiaques,  dans  leur  régularisation  et  leur  ralen- 
tissement, dans  l'absence  d'action  sur  la  pression  sanguine,  alors  que  la 
tisane  de  fleurs  de  genêt  est  franchement  diurétique.  Masius  (de  Liège), 
est  moins  enthousiaste,  ses  expériences  lui  ayant  démontré  que  «  l'in- 
fluence sur  le  cœur,  à  l'état  pathologique,  est  aussi  incertaine  que  l'in- 
fluence sur  la  fonction  urinaire  et  sur  l'état  subjectif  du  malade  ». 
D'après  Lewaschew,  les  deux  propriétés  les  plus  remarquables  se  tradui- 
raient par  l'élévation  de  la  pression  sanguine  et  par  la  diminution  plus 
ou  moins  considérable  des  phénomènes  de  stase  sanguine,  ce  qui  est 
encore  à  démontrer.  Même  doute  sur  les  conclusions  de  Gushny  et 

'  PoucHET.  CiiEV,\LiER.  Soc.  dethémp.  1003.  —  -  I'ehrot.  Bull,  des  ne.  pharmacologiques, 
1901. 
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Matliews  admettant  que  le  ralentissement  du  pouls  par  la  digitale  résulte 
de  l'allongement  des  systoles,  et  de  l'allongement  des  diastoles  par  la 
spartéine. 

Il  résulte  de  ces  faits,  que  le  sulfate  de  spartéine  n'a  qu'une  action 
très  limitée  sur  l'asystolie  avec  hydropsies  cardiaques  et  congestions 
viscérales.  Il  produit  de  bons  effets  dans  l'insuffisance  mitrale  avec 
arythmie  et  affaiblissement  de  la  systole,  au  début  de  l'hyposystolie,  ou 
encore  après  l'administration  de  la  digitale  pour  renforcer  l'impulsion 
syslolique.  Il  est  d'autant  plus  utile  qu'il  peut  être  longtemps  prescrit 
sans  effet  accumulatif  et  qu'il  agit  assez  rapidement  (une  demi-heure 
après  son  administration,  surtout  lorsqu'on  l'emploie  en  injections  sous- 
cutanées)'. 

Modes  d'administration  et  doses.  —  Le  sulfate  de  spartéine  se  prescrit  à  la  dose  de 

10  à  30  centigrammes  par  jour  e:i  solution,  en  sirop  ou  en  pilules.  Les  doses  de 
0,05  à  10  centigrammes  suffisent  le  plus  souvent.  L'association  de  l'extrait  de  con- 
vallaria  (0,10  centigrammes)  du  sulfate  de  quinine  (0,06  centigrammes)  et  du  sulfate 
de  spartéine  (0,03  centigrammes)  en  pilules  (4  à  6  par  jour)  est  une  bonne  formule 
agissant  à  la  fois  à  litre  tonique  et  sédatif  du  cicur.  — En  injections  hypodermiques,  le 
sulfate  de  spartéine  se  prescrit  à  la  dose  de  0,02  à  0,05  centigrammes,  chaque  lois,  et 
dissous  dans  l'eau.  — L'in/';«stoH  de  fleurs  de  genêts  est  diurétique  :  10  à  20  grammes 
pour  un  litre  d'eau  bouillante  (réduire  à  moitié  par  Fébullilion) .  —  Le  suc  de  fleurs  de 
genêt  à  la  dose  de  2  à  4  et  même  6  grammes,  renferme  de  la  spartéine  et  de  la  sco- 
parine  (matière  colorante  cristallisable,  douée  de  propriétés  diurétiques).  C'est  à  la 
présence  de  cette  dernière  substance  dans  cette  préparation  qu'il  faut  attribuer  l'ac- 
tion sur  la  diurèse 

ADONIS  VERiNALIS 

De  la  famille  des  renonculacées,  l'adonis  vernalis  a  été  introduit  dans 
la  thérapeutique  cardiaque  en  1879  par  Bubnow  et  Botkin  (de  Saint- 
Pétersbourg),  puis  en  France  par  notre  travail  paru  en  1884-1885,  par 
JuUiard,  Durand  (1883).  Le  principe  actif  de  cette  plante,  ïadonidine 
avait  été  découvert  (1882)  par  Vincenzo  Cervello. 

Les  expériences  pratiquées  sur  les  animaux  par  Bubnow,  Mordagne, 
Lesage  et  par  nous  avec  Eloy,  ont  démontré  que  l'adonis  vernalis 
ralentit  et  renforce  le  cœur,  qu'il  active  la  diurèse  et  qu'à  dose  toxique 

11  arrête  le  cœur  en  diastole  (Huchard  et  Eloy)  ou  en  systole  d'après  la 
plupart  des  auteurs.  D'après  Guirlet,  l'adonis  et  l'adonidine  ont  une 

'De  Rymon.  Thèse  de  Paris,  1S80.  Laborde.  Soc.  de  Ijiolofjie,  1883.  G.  Sée.  Ac.  de  niéd. 
188.0.  Legris.  Thèse  de  Paris,  1886.  Gau.^ud.  Thèse  de  Lyon,  1886.  Voigt.  Wien  méd.Blatler, 
1886.  Masius.  Acad.  de  inéd.  de  Belgique,  1887.  Lewaschew.  Zeitsch.  f.  Kiin.  méd.,  1889. 
Prévost  et  Binet,  Thomas.  Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande,  1887-1888  et  1899-1902.  K.  Cushny 
et  A.  Mathews.  Arch.  /'.  exp.  path.  u.pharm.  1894-1895.  Ch.\uvelot.  Thèse  de  Paris,  1903. 
—  -  PorCHET  et  Chevalier.  Soc.  de  thérap.,  1903. 
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action  physiologique  se  rapprochant  de  celle  de  la  digitale  :  excitation 
passagère  du  système  nerveux  accélérateur  du  cœur  ;  excitation  du  sys- 
tème nerveux  modérateur  et  action  sédative  sur  la  fibre  cardiaque.  La 
diurèse  ne  serait  pas  due  à  une  action  primitive  sur  le  rein,  mais  au  réta- 
blissement de  la  circulation.  On  a  été  jusqu'à  dire  que  Tadonidine  produit 
des  effets  aussi  actifs  que  ceux  de  la  digitale,  sans  en  avoir  les  incon- 
vénients (A.  Durand).  Encore  une' exagération.  Cependant,  j'ai  remarqué 
que  le  médicament  exerce  assez  souvent  une  influence  favorable  sur  les 
troubles  respiratoires  et  sur  la  dyspnée. 

Les  indications  thérapeutiques  auraient  besoin  d'être  précisées.  Cepen- 
dant, elles  paraissent  s'adresser  à  toutes  les  affections  cardiaques  avec 
stase  sanguine,  à  la  période  d'hyposyslolie  ou  d'asyslolie,  et  d'après 
Olliver,  aux  insuffisances  aortiques  d'origine  artérielle  plus  qu'à  celles 
d'origine  endocardique.  Il  faut  se  rappeler  que,  comme  toutes  les  renon- 
culacées,  l'adonis  et  l'adonidine  peuvent  produire  à  dose  un  peu  élevée 
des  phénomènes  d'irritation  gastro-intestinale  :  nausées,  vomissements, 
diarrhée.  C'est  même  une  des  raisons  pour  lesquelles  ce  médicament 
dont  l'action  cardio-tonique  est  infidèle,  n'a  jamais  été  beaucoup  employé, 
au  moins  en  France,  et  j'y  ai  presque  renoncé'. 

Modes  d administra tion  et  doses.  —  On  peut  employer  les  préparations  suivantes  : 
Infusion  à  la  dose  de  4  à  5  grammes  dans  200  grammes  d'eau  bouillante  à  prendre 
en  4  ou  6  t'ois;  alcoolatare,  ou  plutôt  teinture  d'adonis  aux  doses  croissantes  de  2  à 
4  grammes;  extrait  fluide,  50  centigrammes  à  2  grammes;  extrait  aqueux  ou  alcoo- 
lique (même  dose  en  pilules)  ;  adonidine,  3  à  4  pilules  de  citfq  milligrammes. 

MÉDICAMENTS  CARDIAQUES  MOINS  ACTIFS 

Cereus  GR  VNDiFLORA.  —  Il  cst  préférable  de  l'appeler  cereus  que  «  cactus  » 
grandiflora,  parce  que  cette  plante  constitue  une  espèce  de  la  feuille  des  cac- 
tées originaire  de  la  Jamaïque  et  du  Mexique. 

Dans  un  cas  de  dilatation  cardiaque  avec  asystolie,  O'Hara  a  prescrit 
ce  médicament  avec  succès  sous  forme  d'extrait  aqueux.  Mais,  malgré 
certaines  observations  qui  tendraient  à  affirmer  les  propriétés  cardio-toni- 
ques de  ce  médicament,  on  doit  admettre  que  son  action  s'adresse  plutôt 
aux  troubles  fonctionnels  du  cœur  et  qu'il  ne  produit  pas  d'effets  diuré- 
tiques. Des   expériences   ont  été  instituées  par  Myers  avec  le  principe 

'  BuuNOw.  Suuil-I'ricj'sh.  iiinl.  l\ „<•//.,  IST'.i.  \\\<.v.s/.u  Cvmw.u.o.  An  ii.  dut.  de  h'wtiHfie. 
1881».  Liaiil.INSKl.  Lkvuen.  S-;.',  ,1,'ninl.  iiili'nir  dr  llcrtui.  I8.S4.  LKS\i.ii.  Sur.  ,/e  liiul..  1884. 
MuiiiiMiNE.  A.  Uni  wii.  T/ièsi's  dr  l'uj-i.s.  11.  Il im:ii aud.  L'n  nouveau  iDedicanient  i-ar- 

diaf|ue  :  l'adonis  verniilis  et  l  adnnidine.  Suc.  nwdico-jira/ ii/iie.  I880,  et  l'iiiuii  méd..  1886. 
Lksai.r.  Suc.  de  1)1, d..  I88t'i.  Jn.i.iAiiD,  Suc.  mcdicu-pra I uj ne ,  1885.  De.ma.nce.  .Soc.  de  inéd.  de 
Xd/icij,  1888.  J.  Gi  niLET.  Etude  physicilo;<ii|Uf  et  ttiérapeutique  de  l'adonide.  Thèse  de 
Nuiir/j.  1888.  PoDwvsoTKY  (de  Kazam.  T/irni/,.  Caz..  1  888.  Oli.iver.  Thémp.  Gaz.,  1889. 
.JiMo.N.  France  médicale,  1889. 
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actif,  la  cactine  qui  aurait  été  isolée  par  Sultan,  pharmacien  à  Saint-Louis, 
et  qu'il  est  impossible  de  se  procurer.  A  dose  thérapeutique,  elle  détermine- 
rait l'augmentation  de  la  force  systolique  et  de  la  tension  artérielle,  et  elle 
se  rapprocherait  même  de  la  strychnine  en  influençant  directement  les 
centres  moteurs  de  l'axe  spinal,  en  augmentant  les  réflexes  et  en  stimulant 
d'une  façon  générale  le  système  nerveux.  Les  expériences  faites  dans  mon 
laboratoire  par  mon  élève  G.  Renoult,  n'ont  pas  confirmé  tous  ces  résultats  ; 
mais  je  suis  arrivé  à  cette  conclusion  que  le  cereus  grandiflora  doué  d'une 
action  toxique  très  faible,  renforce  la  systole  et  diminue  sensiblement  la 
durée  de  la  diastole,  notable  avantage  sur  la  digitale  dans  le  traitement  de 
l'insuffisance  aortique.  D  après  Boinet  et  Boy-Teissier,  le  cereus  grandiflora 
excite  l'énergie  des  contractions  du  cœur  sans  provoquer  ni  ralentissement 
ni  arythmie.  Il  n'a  pas  d'effets  accumulatifs,  et  il  a  été  employé  dans  presque 
toutes  les  lésions  valvulaires,  dans  les  cardiopathies  secondaires  et  surtout 
fonctionnelles,  dans  la  dilatation  du  cœur,  l'atonie  myocardique,  l'éréthisme 
cardiaque,  les  pseudo-angines  de  poitrine.  ^  En  résumé,  c'est  un  médicament 
cardiaque  peu  actif  que  l'on  peut  prescrire  à  haute  dose  sans  inconvénient, 
et  qui  peut  rendre  quelques  services. 

La  posologie  est  la  suivante  :  f  à  2  grammes  d'exirait  fluide  par  jour  ;  30  à  60  et 
même  120  gouttes  de  teinture  alcoolique  ;  2  à  4  pilules  d'extrait  alcoolique  à  b  centi- 
grammes. 

Apocynum  Cannabinum.  —  Plante  de  la  famille  des  apocynées,  qui  se  trouve 
surtout  aux  Etats-Unis.  Les  médecins  américains  (Harvey,  Zewett,  Hutchins, 
Murrayj  l'emploient  depuis  1860  comme  médicament  cardiaque  et  surtout 
comme  diurétique.  En  Russie,  Datchewsky,  Lapchine  et  Kostkiewic  ont  con- 
firmé en  partie  ces  résultats,  et  Glinsky  prétend  que  l'apocynum  agit  comme 
la  digitale  en  ralentissant  et  en  tonifiant  le  cœur,  en  augmentant  la  diurèse  et 
en  combattant  très  efficacement  la  dilatation  cardiaque.  Les  résultats  que  j'ai 
obtenus  et  qui  sont  en  partie  confirmés  dans  la  thèse  de  Fromont,  n'ont  pas 
absolument  confirmé  les  vertus  diurétiques  que  l'on  attribue  en  Amérique  à  ce 
médicament  au  point  qu'on  lui  donne  le  nom  significatif  de  «  trocart  végé- 
tal ».  A  dose  trop  élevée,  il  peut  agir  comme  éméto-cathartique  ;  à  dose 
modérée,  il  peut  parfois  ralentir  et  régulariser  le  cœur.  C'est  un  médica- 
ment cardiaque  infidèle,  et  cependant  Pawinski  a  voulu  récemment  le 
réhabiliter,  en  insistant  sur  la  rapidité  d'action  et  d'élimination  du  médi- 
cament, sur  ses  effets  diurétiques  et  cardiaques,  même  sur  son  innocuité 
presque  constante  -. 

'  O'Haka,  1883.  Oki.ando  Jonks.  Co)t;/rès  de  (Uuscoir.  isss  d  ','/,/.  ,,i,-d.  .Imir,/..  ISUIJ. 
0.  M.  Myeus.  Cactiua  e  uerv.  cardiac  stiniiilant.  .V.  )'<<//.  nn-il.  .Imini-.  IS'.H.  Iîoixet  et 
Boy-Tessieii.  <'oiu/irs  i/r  Ma rsi'd te.  18'.ll.  II.  lirc.ii .Imiriiat  ,/,'s  l'nilinfus.  ISill,  181)1', 
1901.  et  r/icrapriiiiiiiir  ,i  jipl  ni  iii'c ,  18'.)G.  JiMlN  Ari.uK  l'lill,-i<lel|illie|  Mrr.'n'il,  un- ,  1 1  rid,  18i.)-J. 
GoKiioN  Shaup.  l'Iuniii.  .Iiiiirii..  IS'.I7.  G.  IIknoi  i.r.  Tln-si'  ,/c  l'iais.  l'.ll):;.  —  -(ji.inskv.  \Vr/itr/i. 
1894.  L.  Fko.mont.  Action  cai'iliac(ue  de  lapocynum  cannabinuui.  T/iese  de  l'aria,  18'.)."). 
KosTKiEwicz.  Kieff  1898.  Pawinski.  Soc.  de  Ihérup.  Paris,  1904.  L.  Dmitke.nko  (d'Odessa). 
Journal  des  Praticiens,  1904. 
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Posologie  :  10  à  15  gouttes  de  teinture,  trois  fois  par  jour;  (je  suis  arrivé  une  fois 
sans  provoquer  d'accident  à  la  dose  de  80  gouttes). 

GoRONiLLE.  —  IMante  herbacée  de  la  famille  des  légumineuses,  très  répan- 
due dans  le  midi  de  la  France.  Dès  1813,  Desvaux  relate  deux  exemples  d'in- 
toxication accidentelle  assez  douteux  par  cette  plante  (coronille  scorpioïdes), 
et  cinq  ans  plus  tard  Lejeune  (de  Verviersj  mentionnait  ses  propriétés 
diurétiques. 

Son  principe  actif,  la  coronilline  a  été  isolé  en  1884  par  Schlagdenhauffen 
et  E.  Reeb,  et  les  expériences  ou  observations  de  Cardot,  de  Gley  et  Schlag- 
denchaulTen,  Spillmann  et  Haushalter,  de  Poulet  (sur  la  coronille  bigarrée) 
de  Ilochhalt,  de  Prévost  ont  démontré  que  parfois  la  coronille  produit  quel- 
ques effets  se  rapprochantde  ceux  de  la  digitale  :  augmentation  de  la  diurèse, 
de  la  tension  artérielle  etde  l'amplitude  du  pouls,  diminution  des  œdèmes  et 
de  la  dyspnée'.  Suivant  les  espèces  animales,  elle  agit  tantôt  primitivement 
sur  le  myocarde  et  ensuite  sur  les  nerfs  du  cœur,  tantôt  sur  ceux-ci  d'abord, 
Son  administration  est  parfois  suivie  de  nausées,  de  vomissements  et  de  diar- 
rhée. D'après  Poulet,  la  coronille  bigarrée  aurait  une  efficacité  supérieure 
à  celle  de  la  coronille  scorpioïde.  Ses  indications  thérapeutiques  sont  incer- 
taines, et  à  la  suite  d'expériences  de  Reboul  (de  Lyon),  Soulier  est  arrivé  à 
conclure  que  la  coronille  est,  comme  médicament  cardiaque,  un  agent  dan- 
gereux. 

Posologie  :  Extrait  alcoolique  à  la  dose  de  0.20  à  0,60  centigrammes,  et  même 
1  gr.  50  en  pilules,  cachets  ou  potion  ;  teinture  alcoolique,  2  à  4  grammes.  (Le  médi- 
cament est  mal  toléré  en  potion  ou  en  solution  en  raison  de  sa  grande  amertume). 
Injection  sous-cutanée  douloureuse  exposant  aux  abcès. —  Corollinine, 0,10  à0,20  cen- 
tigrammes par  la  voie  gastrique  (Spillmann  et  Haushalter),  dose  excessive  d'après 
Prévost  (de  Genève).  Donc,  celte  posologie  n'est  pas  encore  absolument  établie. 

Laurier-rose.  —  De  la  famille  des  apocynées,  le  laurier-rose  {nerium 
oleander)  renferme  deux  principes  actifs,  la  néréine  et  Voléandrine,  celle- 
ci  isolée  autrefois  par  Lubonsky  (de  Saint-Pétersbourg).  Le  nombre  des 
empoisonnements  causés  par  cette  plante  est  considérable,  et  Morgagni  en 
cite  déjà  un  cas.  Autrefois  on  l'employait,  sans  succès  d'ailleurs,  dans  les 
dermatoses,  et  Loiseleur  Deslongchamps  l'expérimentant  sur  lui-même  par 
la  voie  gastrique,  en  éprouva  des  accidents  sérieux-.  L'action  cardiaque  a 
été  révélée  par  Pélikan  en  186G.  Dans  sa  thèse  (1888),  F.  Pouloux,  élève  de 
Dujardin-Beaumetz,  admet  que  le  laurier-rose  arrête  le  cœur  du  lapin  en 
systole,  que  dans  l'asystolie  il  tonifie  le  cœur  et  augmente  la  diurèse,  qu'il 

'  Desv.^l'.';.  Journal  de  /)o/aiii(/iie.  1813.  Lejf.u.ne.  Cité  par  I\IP:rat  et  iie  Lens,  toc.  cil., 
Paris.  1830.  Schla(;denh.\.i  i-ie.n  et  Ueeu.  Journal  de  pliunnacie  d'ALsace-Lorraine,  1884. 
G.viiDOT.  Tlièse  de  Nancy.  188G.  Spill.mann  et  Haishaltek.  Rev.  méd.  de  l'Est.,  1889.  Gleï 
et  ScHi.AGDENMAiFFEN.  Soc.  de  biol..  188'J.  H.  Soi  LiER.  Traité  de  Itiérap.,  1891.  Poulet. 
Bull,  de  Iherap.,  1891  et  fUill.  méd.  des  Vosges,  1892.  Hochhalt  (de  Buda-Pest).  Allg. 
juéd.  Zeil.,  189i'.  Phêvost  (de  Genève).  Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande,  1896.  —  -  Loiseleub- 
Deloxgcuaups  et  .Mahui  is.  DicI,  des  se.  méd..  1818.  Pélika.n.  Ac.  des  sciences,  186G.  F.  Poi'- 
LULX.  TItèsede  Parts,  ItiSS. 
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semble  indiqué  dans  les  mêmes  cas  que  le  strophantus.  Cependant,  il  faut 
s'en  tenir  à  l'opinion  exprimée  dès  1832  par  Mérat  et  de  Lens,  à  savoir  que 
le  laurier-rose  est  un  médicament  trop  actif  pour  être  employé  sans  de 
grandes  précautions  et  qu'il  faut  continuer  à  le  réserver  seulement  pour 
être  l'ornement  de  nos  jardins. 

Posologie  incertaine  :  Extrait  hydro-alcoolique  à  la  dose  de  0,05  centigrammes,  à 
répéter  une  ou  deux  fois  par  jour. 

Crategus  oxyacantha.  —  Arbrisseau  (aubépine)  de  la  famille  des  rosacées. 
Les  fleurs  en  infusion  avaient  été  déjà  recommandées  par  Ducrest  contre 
les  angines^.  Elles  sont  douées  de  propriétés  sédatives  sur  le  système  ner- 
veux et  sur  le  cœur,  et  c'est  pour  cette  raison  que  j'ai  utilisé  la  teinture  de 
cratœgus  oxyantha  à  la  dose  de  30  à  80  gouttes  par  jour  (non  toxique)  dans 
tous  les  troubles  fonctionnels  du  cœur.  Son  action  cardiaque  est  certes  très 
légère  ;  mais  ce  médicament  peut  rendre  quelques  services,  surtout  en  raison 
de  son  absence  complète  de  toxicité"'. 

POISONS  CARDIAQUES  NON  OU  PEU  USITÉS 

Nous  ne  ferons  qu'en  mentionner  quelques-uns,  renvoyant  à  l'étude  des 
médicaments  cardiaques  que  nous  avons  faite  en  1896''. 

Le  prunus  virginiana,  de  la  famille  des  rosacées,  se  trouve  surtout  aux  États-Unis  ; 
il  est  cultivé  dans  quelques  jardins  de  l'Europe  (padus-oblonga)  et  se  rapproche  beau- 
coup par  l'aspect  et  les  propriétés  du  laurier-cerise  (padus  lauro-cerasus) .  Les  parties 
actives  se  trouvent  surtout  dans  l'écorce  et  dans  la  racine  employée  en  Amérique 
comme  tonique  du  système  nerveux,  et  recommandée  par  Cliffort  Albutt  dans  les 
affections  du  cœur  dont  elle  ralentirait  les  battements,  ce  qui  n'est  pas  démontré  (2  à 
3  grammes  de  poudre  ;  2  à  3  grammes  d'extrait  fluide). 

L'anagyris  fœlida,  de  la  famille  des  légumineuses,  a  été  étudiée  par  Arnoux,  Gallois 
et  Hardy  qui  ont  isolé  un  principe  actif,  Vanagyrine,  par  Reale,  Gley,  Gautrest.  Les 
quelques  essais  thérapeutiques  que  j'ai  faits  sur  ce  poison  n'encouragent  pas  son 
emploi  thérapeutique  qui  expose  à  de  sérieux  accidents*'. 

L' érythrophlœum  gumeence  (ou  mancône),  de  la  famille  des  légumineuses,  se  trouve 
en  Guinée  et  en  Afrique  orientale.  Son  principe  actif,  Véryihrophléine  a  été  isolé  par 
Gallois  et  Hardy.  Agent  très  toxique,  emplo}  î  par  Dujardin-Beaumetz  à  la  dose  de 
30  à  40  gouttes  de  teinture  de  mancône,  et  expérimenté  par  Lauder-Brunton  et 
Walter  Pye,  Bochefontaine  et  G.  Sée.  D'après  Lauder-Brunton,  l'érythrophlœum 
paraît  agir  plus  sur  les  vaisseaux  que  sur  le  cœur.  Je  n'ai  aucune  expérience  sur  ce 
médicament  dont  il  faut  craindre  l'action  toxique  ^ 

Le  chlorure  de  baryum  employé  autrefois  par  Lisfranc  contre  la  scrofule,  a  été  uti- 
lisé comme  médicament  cardiaque  par  Bary  (de  Dorpat)  Hare  (de  New-York)  à  la 
dose  de  0,05  à  0,10  centigrammes  par  jour  ou  à  la  dose  de  2  à  6  grammes  d'une 

'  Ducrest.  Abeille  méd.,  1863.  —  *  Huchard.  Journal  des  Praticiens,  1903.  — '  IIuchard.  Thé- 
rapeutique appliquée,  Paris,  1896.  —  ■'Arnoux.  Thèse  de  Montpellier,  1870.  Gallois  et  Hardy. 
Soc.  de  biol..  188.Ï  et  Acad.  des  se.,  1888.  N.  Reale  Gazetla  chivi.  ital.,  1887.  Gley.  Soc.  de 
6ioL, 1889  et  1892.  Gautrest,  Thèse  de  Paris,  1892.  —  «  Lauder-Brunton  et  Walter  Pye. 
Philosophical  Trans.  of.  tlie  royal,  soc.  1876.  Lauder-Bhunton.  Action  des  médicaments 
{Trad.  française,  1901). 
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solution  au  centième.  D'après  Bôhm  et  Mickwitz,  Sydney  Ringer  et  Sainsbury,  ce 
médicament  ralentit  le  pouls,  renforce  la  systole  et  augmente  considérablement  la 
tension  artérielle.  J"ai  expérimenté  ce  médicament  avec  des  succès  très  douteux'. 

L'action  cardiaque  des  sels  de  rubiilium  signalée  en  1885  par  Cli.  Hichet,  a  été 
utilisée  à  ce  titre  par  Botkin  et  Sydney-Ringer.  Les  résultats  sont  plus  que  douteux. 
Le  prix  élevé  du  médicament  et  la  difficulté  de  l'obtenir  à  l'état  de  pureté  s'oppo- 
sent encore  à  son  emploi  ^. 


Action  cardiaque  de  quelques  médicaments. 

IvxciT.VNTS  c.\Ri)iAouES.  —  Nous  allons  aborder  maintenant  l'étude  de  quel- 
ques médicaments  capables  d'exercer  une  action  cardiaque,  en  plus  de  leurs 
propriétés  habituelles.  Nous  ne  citerons  d'une  façon  sommaire,  que  les  prin- 
cipaux, en  commençant  par  les  excitants  ou  stimulants  cardiaques. 

1''  Comme  je  le  disais  il  y  a  huit  ans  (Thérapeutique  appliquée  1896),  dans 
certains  cas,  quand  on  se  trouve  en  présence  d'accidents  graves  caracté- 
risant le  collapsus  cardiaque  ou  les  tendances  syncopales  dans  les  fièvres  et 
les  cardiopathies  chroniques,  quand  la  défaillance  du  cœur  est  imminente, 
il  y  a  lieu  d'agir  énergiquement  et  rapidement  pour  réveiller  en  quelque 
sorte  la  contractilité  ventriculaire  endormie,  ou  sur  le  point  de  s'éteindre. 
Donc,  action  rapide  et  énergique,  telles  sont  les  deux  conditions  que  doivent 
remplir  les  médicaments  de  celte  classe  parmi  lesquels  Vélher,  le  camphre, 
la  caféine,  la  chaleur  et  les  agents  thermiques,  les  excitations  cutanées,  le 
massage  en  tapotage,  application  du  marteau  de  Mayor,  pulvérisation  de 
cidorure  de  méthi/le,  stypage  sur  la  région  précordiale  pour  réveiller  le 
réllexe  cardiaque  d'Abrams-'.  D'autres  fois,  l'urgence  de  la  médication  est 
moins  grande  et  c'est  alors  que  la  strychnine,  Valcool,  le  café,  le  tli,ê  et 
même  la  morphine  à  petites  doses  hypodermiques  sont  indiqués. 

"l"  Inutile  d'insister  sur  les  injections  hypodermiques  d'éther  et  de  caféine 
bien  connues.  Les  injections  sous-cutanés  de  camphre  que  j'ai  contribué  à 
introduire  en  1890  dans  la  thérapeutique  cardiaque  S  ont  pour  avantage  de 
n'être  pas  aussi  douloureuses  que  celles  de  caféine  et  surtout  d'éther,  tout 
en  produisant  sur  l'adynamie  cardiaque  les  mêmes  effets.  On  injecte  une 
seringue  de  Pravaz,  deux  ou  quatre  fois  par  jour,  d'une  solution  renfermant 
10  grammes  de  camphre  pour  40  grammes  d'huile  d'olive  stérilisée.  On  peut 
encore  associer  l'éther  au  camphre  (20  grammes  d'huile  pour  2  grammes 
d'éther  et  4  grammes  de  camphre)  . 

'  MiCkWiT/,  tÎAiiv.  In/iiif/.  I)i\.srr//i/ii)ii.  DorpatlSTi  ft  ISS.S.  Il i\r;i:ii  pt  Sainskuisy.  Itril. 
iiieil.  .lutin,  .  m:i.  I5|.\KK.'  l'mrlilium;:  ISSi.  IIahi,.  M,;I  „i;>::,  1X89  et  IN'.»',).  IKhink.  Joiirii. 
of  //////.V..  ISi».  II.  S-:iiKi)Ki..  lîcilv:i,i;r  ziir  KiMinliiiss  iln-  wirkiiii-  .1rs  .•tiloriKiriiiiiis  bcstuiilers 
al  s  lli'iziniltfl.  Stult-nrd,  VMv:,.  —  '■  Cii,  liniii.i,  .1. .  ,/r.v  v,  ,  i.s.s:;.  —  -•  AiiHVM.s.  The  lieart 
rellcx.  Ifisifusi's  ofllii-  hPitrI.  Clnc-iun,  l'jiiO;  —  '  II.  Ili  .-.11x111.  rt  l-'  u'iiK-.Mii.i.Kii.  Coiuii-'ex  jjuur 
la  liihrn-iilusr.  l'aiis.  l.S'.Ml,  ]-i  i;sm  m  ,  .  Le.s  i  iij  1 1. ,  lis  i\\'[\\v\-  el  (riiiiik-  .•aiiiphref.  .loiirn. 
(les  l'i-dltcicns,  11)04.  Voici  eiicon.i  deux  iiutrcs  lonmiles  :  camphre.  1  ii  i  ^r.  •'.0  ;  huile 
d'olives  stérilisée  et  éther  sulfuriqiie.  ù  graniuies  :  —  camphre.  1  à  2  gr.  oO  ;  éther  siillun- 
que,  10  grammes  (cette  dernière  injection  est  plus  douloureuse). 
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3°  La  strychnine  élève  la  tension  artérielle  par  suite  de  son  action  secon- 
daire sur  les  centres  vaso-moteurs,  sur  la  contractilité  des  vaisseaux  et  peut- 
être  sur  celle  du  myocarde,  elle  accélère  les  battements  du  cœur  par  une 
action  réflexe  (Vulpian).  Nous  en  avons  montré  l'emploi  en  injections  sous- 
cutanées  dans  les  grippes  infectieuses  caractérisées  par  l'hypotension  arté- 
rielle et  par  les  symptômes  de  cardioplégie  ou  de  bronchoplégie  (paralysie 
pulmonaire  de  Graves)  ' .  La  strychnine  est  encore  indiquée  dans  les  dilatations 
cardiaques  où  son  action  peut  être  augmentée  par  l'association  de  la  spar- 
téine.  (Deux  ou  trois  seringues  de  Pravaz,  d'une  solution  renfermant  pour 
10  centimètres  cubes  d'eau  distillée,  0,50  cent,  de  sulfate  de  spartéine,  et 
0,01  cent,  de  sulfate  de  strychnine). 

4°  En  outre  des  propriétés  narcotiques  et  antalgiques,  Yopium  et  surtout 
la  worp/ime  possèdent  des  propriétés  stimulantes  sur  la  circulation,  bien 
connues  des  auteurs  anciens,  de  Sydenham,  Bordeu,  Cullen  et  Ilufeland. 
L'opium  est  un  «  excellent  cordial,  disait  Sydenham,  et  presque  l'unique  qu'on 
ait  découvert  jusqu'ici.  »  Porté  dans  la  circulation,  «  l'opium  détermine  une 
excitation  particulière,  il  donne  de  la  plénitude  au  pouls,  élève  la  tempéra- 
ture, augmente  l'injection  des  téguments  »  (Gubler).  La  morphine  est  encore 
le  meilleur  médicament  eupnéique  que  nous  possédions,  comme  j'ai  con- 
tribué à  le  démontrer.  Les  recherches  expérimentales  de  Laborde  et  Picard 
(de  Lyon)  ont  démontré  que  la  morphine  produit  sur  la  circulation  trois 
phénomènes  importants  :  l'excitation  des  battements  cardiaques,  la  dila- 
tation artérielle,  l'abaissement  de  la  pression  sanguine,  ce  dernier  effet  con- 
tribuant à  fortifier  le  cœur  en  facilitant  son  travail.  Mais,  si  l'on  veut  obtenir 
l'action  cardio-stimulante  de  la  morphine,  il  faut  toujours  employer  de 
petites  doses  assez  fréquemment  répétées.  C'est  ainsi  que  les  injections  mor- 
phinées  agissent  non  seulement  dans  les  affections  aortiques  où  elles  peuvent 
combattre  les  accidents  d'anémie  cérébrale,  mais  dans  les  affections  mitrales 
où  elles  agissent  à  titre  de  régulateur  de  la  circulation,  comme  Gliffort  Albutt 
le  croit  avec  juste  raison^ 

5"  L'emploi  thérapeutique  de  Vextrait  surrénal  et  de  Vadrénaline  n"a  pas 
encore  fait  suffisamment  ses  preuves.  Cependant,  les  expériences  ont 
démontré  que  l'injection  intra-veineuse  d'extrait  aqueux  de  capsule  surré- 
nale détermine  rapidement  une  élévation  de  pression  sanguine  par  vaso- 

'  H.  HucHABD.  Jouni.  des  Praticiens  et  Soc.  meil.  des  liôp..  1891.  —  -  Gubler.  Soc.  méd.  des 
liûp.,  18.58.  Louis  Re.\ault.  L'opium  dans  la  médication  tonique.  Thèse  de  Paris.  1876.  Cmf- 
kirt-Albutt.  On  the  hypodermic  use  of  morphia  in  diseases  of  the  heart  and  great  vessels. 
Praciitioner,  t.  III.  H.  Huchard.  Delà  médication  opiacée  dans  l'anémie  cérébrale  due  aux 
ailections  du  cœur.  Jotirn.  de  thèrap.,  1876.  Action  eupnéique  de  la  morphine.  Union  méd., 
1878.  Laborde.  Soc.  de  biol.,  1877.  Rebatel  et  Picard.  Soc.  de  Inol..  1878.  Pécholier.  Quelle 
est  la  vertu  de  l'opium  ?  Montpellier,  1880.  P.  R.  Hervouet.  De  l'emploi  de  la  morphine 
dans  les  maladies  du  cœur.  Thèse  de  Paris.  1891.  Rosenbach.  Thérapie  der  Ger/einrart .  1901. 
—  Les  injections  d'étiier  rnorpliiné  sont  très  efficaces  contre  l'adynamie  cardiaque,  d'après 
cette  formule  (Aubert.  de  Lyon)  : 

Chlorhydrate  de  morphine   10  centigrammes. 

Eau  distillée  et  alcool  à  90°   4  centimètres  cubes. 

Faire  dissoudre  et  ajouter  :  Ether  sulfurique  :  4  grammes. 
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constriction,  un  ralentissement  avec  stimulation  réelle  des  contractions  car- 
diaques. Sans  doute,  l'hypertension  est  un  phénomène  fugace  ;  mais  les 
propriétés  stimulantes  de  l'extrait  surrénal  et  de  l'adrénaline  sur  le  cœur 
sont  telles  que,  d'après  Gottlieb  et  Mankowsky,  l'injection  intra-veineuse  de 
cet  extrait  serait  capable  de  solliciter  les  contractions  du  cœur  les  plus  défail- 
lantes. Il  y  a  là  une  série  de  recherches  à  poursuivre  au  point  de  vue  théra- 
peutique, d'autant  plus  que  l'action  physiologique  sur  le  cœur  n'est  pas  encore 
complètement  élucidée  par  les  auteurs,  les  uns  admettant  que  l'extrait  capsu- 
laire  porte  directement  son  action  sur  le  myocarde  (Oliver  et  Schaefer),  sur  les 
ganglions  nerveux  intra-cardiaques  et  les  nerfs  vaso-constricteurs  (Gottlieb), 
ou  encore  sur  les  centres  vaso-moteurs  bulbo-médullaires  (Cybulski  et 
Sczmonowicz)  Il  ne  faut  pas  oublier  qu'un  des  premiers  effets  de  l'extrait 
capsulaire  sur  la  diurèse  est  sa  diminution  suivie  bientôt  de  son  augmenta- 
tion par  vaso-dilatation -. 

6°  En  regard  de  ces  médicaments  à  action  rapide,  nous  en  plaçons  encore 
deux  autres,  Vergot  de  seigle  et  Vhydrastis  canadensis  dont  l'action  est  plus 
lente  et  moins  sûre,  moins  cardiaque,  puisqu'elle  ne  se  manifeste  que  par 
des  phénomènes  de  vaso-constriction.  Soit  qu'on  admette  avec  Holmes,  que 
l'ergot  de  seigle  et  l'ergotine  exercent  leur  action  vaso-constrictive  directe- 
ment sur  les  fibres  musculaires  de  la  tunique  moyenne  des  artères,  ou 
indirectement  sur  le  centre  vaso-moteur  (Vogt),  il  s'agit  toujours  là  d'une 
influence  secondaire  sur  le  cœur 

Vhydrastia  canadensis  et  son  principe  actif  V hydraslinine  étudiés  par 
Schatz,  Fellner  (de  Vienne),  puis  par  nous,  produisent  les  effets  de  l'ergot 
(élévation  de  la  tension  artérielle  par  vaso-constriction,  faible  stimulation 
cardiaque).  Le  chlorhydrate  d'hydrastinine  se  prescrit  à  la  dose  de  5  centi- 
grammes en  injections  sous-cutanées\ 

Sédatifs  cardiaques. 

Ce  sont  des  médicaments  destinés  à  diminuer  la  force  et  la  fréquence  des 
systoles  ventriculaires,  à  modérer  l'état  d'éréthisme  cardiaque  avec  ou  sans 
lésions  valvulaires. 

\°  Nous  savons  [déjà  qu'à  doses  moyennes  et  répétées,  la  digitaline  (5  à 
10  gouttes  de  la  solution  au  millième  tous  les  jours  pendant  5  jours)  est 
réellement  un  «  sédatif  »  et  «  l'opium  »  du  cœur.  Il  en  est  de  même  de  la 

'  Oi.ivER  et  Schaefer.  Jauni,  of.  phys.,  1895.  Gottlieb.  Arch.  /'.  exp.  path.  n.  p/iys.,  1896. 
CvHi'i.sKi  et  Sczmonowicz.  (iazeta  lekdnika.  189o.  Livo.x.  Action  des  sécrétions  internes  sur 
la  tension  sanguine  (Conr/vès  de  Montpellier,  1898.  11.  Hl'ch  vrd.  La  médication  hypotensive. 
Acad.  de  médecine,  1903.  — "BARDiERet  P'renkei..  Journ.  de  phys.  el  de  pal/i.  r/énémle,  1899. 
—  '  Holmes.  Thè.se  de  Paris.  1870.  P.  Vor.T.  Berl.  Klin.  Woch.,  1872.  Vcli-ian.  Leçons  sur 
l'appareil  raso-moleur.  1875.  —  ■*  Schatz.  Conr/rès  des  naturalistes  allemands,  1883.  Berl. 
Kl.  Wucli.,  1887.  Fellner.  Cent.  f.  die  med .  \\'issrit.,rl,,iflen,  1884.  11.  IIcchard.  Journal  de 
'incd.  (te  l'tiris,  1884.  Gadanès.  Tlièse  de  l'a n^.  I  ss'i.  T  MtonETTA.  Le  chlorhydrate  d'hydras- 
tinine. Journ.  des  Praiiciens.  1904. 
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morphine  qui  peut  être  un  excitant  ou  un  calmant  suivant  la  dose  employée, 
ce  qui  prouve  que  dans  un  médicament  il  y  a  plusieurs  médicaments. 

2°  Vaconit  et  surtout  Vaconitine  ne  produit  qu'une  action  secondaire  sur 
le  système  circulatoire  :  élévation,  puis  abaissement  de  la  tension  artérielle, 
léger  ralentissement  du  cœur,  pas  d'action  sur  le  myocarde.  D'après  Lauder- 
Brunton,  l'aconit  présente  une  particularité  très  curieuse  :  les  petites  doses 
ralentissent  davantage  le  cœur  que  les  doses  plus  fortes;  ainsi,  une  goutte 
de  teinture  de  racine  d'aconit  répétée  à  peu  près  toutes  les  heures,  détermine 
un  ralentissement  plus  accentué  que  10  gouttes  prises  en  une  seule  fois. 
Quoiqu'il  en  soit,  efficacité  très  douteuse  dans  les  cardiopathies. 

3°  La  vératrine  extraite  de  plusieurs  végétaux  de  la  famille  des  renoncula- 
cées  et  des  colchicacées,  est  un  poison  musculaire  très  actif  qui  agit  directement 
sur  le  myocarde,  ralentit  le  cœur  et  abaisse  la  tension  artérielle  (à  la  dose  d'un 
milligramme).  Un  muscle  vératrinisé  est  en  état  de  contraction  prolongée,  et 
c'est  ainsi  que,  sous  l'influence  du  médicament,  comme  sous  celle  de  sels  de 
calcium,  la  systole  est  plus  longue,  la  fréquence  des  battements  du  cœur  nota- 
blement amoindrie,  la  pression  sanguine  abaissée.  La  vératrine  trouve  rare- 
ment son  indicationdans  le  traitement  des  maladies  du  cœur.  — D'après  G.  Sée, 
l'action  du  veratrum  viride  se  soutiendrait  plus  longtemps  que  celle  de  la 
vératrine,  elle  se  rapprocherait  de  celle  de  la  digitale  (ce  qui  est  une  erreur) 
sans  avoir  l'inconvénient  d'augmenter  la  pression  vasculaire'.  A  la  dose  de 
10,  12  et  jusqu'à  20  gouttes  par  jour  de  teinture  en  fractionnant  la  dose  en 
3  ou  4  fois,  et  cela  pendant  plusieurs  semaines  ou  mois,  il  aurait  guéri  défi- 
nitivement trois  malades  atteints  de  goitre  exophtalmique,  ce  qui  est  encore 
à  démontrer. 

4°  U atropine  et  la  belladone  ont  pour  propriété  de  diminuer  la  sensibilité  de 
l'appareil  nerveux  intra-cardiaque,  ce  qui  explique  leur  action  sédative 
et  calmante  sur  les  palpitations  douloureuses  produites  souvent  par  l'hyper- 
tension artérielle  d'origine  vaso-constrictive.  Mais,  pour  arriver  à  ce  résultat, 
I     il  faut  prescrire  d'assez  fortes  doses  du  médicament,  ce  qui  constitue  un 
î     danger  et  contribue  alors  à  abaisser  la  tension  artérielle  par  vaso-dilatation, 
et  à  accélérer  le  cœur,  d'où  la  possibilité  de  l'utiliser  dans  le  pouls  lent  per- 
manent, lorsqu'il  est  consécutif  à  une  maladie  du  bulbe  ou  de  la  moelle 
cervicale  -.  Mais  alors,  on  côtoie  trop  les  doses  toxiques.  C'est  donc  là 
une  médication  à  employer  avec  grande  prudence. 
S°  La  quinine  produit  sur  le  système  circulatoire  des  effets  différents,  suivant 
I     qu'on  l'emploie  à  haute  ou  faible  dose.  Dans  ce  dernier  cas,  elle  détermine 
1     une  augmentation  de  l'impulsion  et  de  l'amplitude  des  contractions  car- 
!     diaques,  un  léger  état  de  vaso-constriction  ;  dans  le  premier  (1  à  2  grammes), 
ralentissement  du  cœur  suivi  bientôt  de  son  accélération,  léger  état  de  vaso- 

'  G.  Sér.  Diagnostic  et  traitement  des  mal.,  du  cœur.  Paris,  1889.  -  -  Liégeois.  Soc.  de 
méd.  pratique,  1881-1882.  Belladone,  jusquiame,  médicaments  cardiaques  et  artériels.  Rev. 
méd.  de  l'Est,  1889-1890.  Rummo.  Action  physiologique  et  thérapeutique  de  l'atropine  dans 
I      les  maladies  cardio-vasculaires.  Congrès  de  méd.  ital.  de  Borne,  1889.  K.  Dehio.  Ueber  den 
Einfluss  des  atropins  auf  die  arhytmische  iïerzfahigkeit.  {Deutcli.  arch.  f.  Kl.  méd.,  LU). 
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dilatation  et  abaissement  de  la  pression  vasculaire.  D'après  G.  Sée,  on  ne 
doit  pas  associer  la  digitale  et  la  quinine  qui  sont  antagonistes,  mais  on 
peut  les  faire  succéder  l'une  à  l'autre.  Cependant,  j'ai  remarqué  que  cette 
association  (0,30  à  0,50  cent,  de  bromhydrate  de  quinine  avec  0,05  cent, 
de  poudre  de  digitale)  détermine  presque  toujours  des  effets  modérateurs 
sur  les  phénomènes  d'éréthisme  cardiaque.  La  quinine,  comme  agent  sédatif 
du  cœur,  devrait  être  plus  souvent  prescrite. 

6"  Les  bromures  sont  de  bons  sédatifs  du  cœur,  et  ils  trouvent  leur  emploi 
à  la  période  hypersystolique  des  cardiopathies,  dans  l'éréthisme  cardio- 
vasculaire,  dans  les  arythmies  nerveuses,  dans  quelques  insomnies  des 
cardiaques.  Le  bromure  de  potassium  est  presque  toujours  préférable  au 
bromure  de  sodium  parce  que  pour  le  premier,  l'action  nerveuse  dépend  du 
brome  et  l'action  cardiaque  du  potassium.  Mais,  on  abuse  des  bromures, 
surtout  à  la  période  asystolique  des  cardiopathies,  dans  le  traitement  de 
l'angine  de  poitrine  coronarienne  où  il  est  inutile  et  même  nuisible,  comme 
je  l'ai  déjji  dit,  et  comme  Liégeois  l'a  encore  démontré^  On  abuse  aussi 
beaucoup  du  bromure  dans  le  traitement  de  l'hystérie,  de  la  neurasthénie  ou 
d'autres  états  nerveux  où  il  est  sans  action,  et  il  en  résulte  que  ce  médica- 
ment est  encore  inutile  dans  le  traitement  des  pseudo-angines  de  poitrine 
d'origine  hystérique  ou  nerveuse. 

1"  A  haute  dose  et  par  une  administration  prolongée,  le  chloral  à  une  action 
dépressive  sur  le  cœur.  Mais  à  dose  modérée,  il  peut  devenir  un  agent  sédatif 
et  régularisateur  de  la  circulation,  utile  en  cas  d'hyperexcitabilité  cardiaque. 

8°  Les  Éels  de  potasse  (nitrate  et  acétate  de  soude)  outre  leurs  propriétés 
diurétiques,  exercent  sur  le  cœur  une  action  sédatiye  qu'ils  doivent  à  la 
potasse,  et  Gendrin  avait  judicieusement  fait  remarquer  que  «  le  nitrate  de 
potasse,  dans  beaucoup  de  cas,  diminue  incontestablement  la  fréquence  et 
surtout  la  force  des  battements  de  cœur.  » 

9°  Les  nilriles  (trinitrine,  tétranitrol,  nitrite  de  soude)  agissent  surtout  par 
leur  action  vaso-dilatatrice  et  hypotensive.  Le  nitrite  de  soude,  très  solu- 
ble,  est  d'un  emploi  facile,  n'exposant  pas  aux  accidents  que  je  craignais 
tout  d'abord.  Les  doses  de  0,10  à  0,20  centigrammes  sont  suffisantes.  Il  faut 
se  rappeler  qu'il  y  a  des  palpitations  cardiaques  d'origine  vaso-constrictive 
surtout  chez  les  uricémiques,  les  névropathes,  les  goutteux,  et  que  le  meil- 
leur moyen  de  les  faire  disparaître,  c'est  non  pas  de  s'adresser  au  cœur, 
mais  aux  vaisseaux,  par  l'emploi  de  la  trinitrine  ou  du  nitrite  de  soude  à 
dose  suffisante.  Ces  médicaments  sont  alors  de  puissants  sédatifs  du  cœur-. 

'  LiKr.F.ois.  Les  liromiires  nlrnlins  il.iiis  les  rnrJio[>atliie?  Hulf.  mrij.  des  Vosges,  1890. 
—  -  Matthew  Hav.  The  /.rfirl}/;..,,.;:  iss.;  II.  Hit.iiaimi.  Itull.  .'<•  Ih<  ,:>,,..  1883,  et  Acad.  de 
mi'd.  Lai  deh-Bhi  ntox.  lirit.  ,in-<i^  n^^jr.  Maucliesler.  lOUi'.  \  nin  mir  roniiule  de  sirop  de 
nitrile  de  soude  : 


Une  à  quatre  cuillerées  à  rafé,  chaque  cuillerée  représentant  .ï  centigrammes  de  nitrite. 


Nitrite  de  soude.  .  . 
Eau  distillée  .... 
Alcoolature  de  citron 
Sirop  simple  .... 
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iO°  L'électricité  sous  forme  de  courants  continus  possède  assez  souvent  une 
action  sédative  sur  le  cœur  dans  les  affections  aortiques,  les  angines  de 
poitrine  de  nature  névralgique,  le  goitre  exophtalmique,  la  tachycardie 
paroxystique  dont  il  sera  question  plus  loin.  D'après  Moutier,  les  courants 
de  haute  fréquence  possèdent  une  action  hypotensive  manifeste. 

11°  L'action  hypotensive  et  sédative  peut  encore  être  obtenue  par  l'applica- 
tion de  topiques  froids  (vessie  remplie  de  glace,  etc.)  sur  la  région  précor- 
diale, comme  Gendrin  a  été  le  premier  à  le  proposer.  Sous  cette  influence, 
les  battements  du  cœur  deviennent  moins  fréquents  et  moins  forts.  Le  stypage 
sur  la  paroi  précordiale,  les  pulvérisations  légères  de  chlorure  de  méthyle 
à  la  nuque  parviennent  encore  à  calmer  les  palpitations,  les  battements 
tumultueux  et  l'éréthisme  du  cœur. 

12°  Les  émissions  sanguines,  locales  ou  générales,  exercent  le  plus  souvent 
une  action  sédative  sur  le  cœur  et  sur  tout  l'appareil  circulatoire.  Mais 
l'action  de  la  saignée  est  complexe  :  tantôt,  elle  agit  à  litre  de  médication 
antiphlogistique  pour  modérer  l'éréthisme  cardiaque  dans  les  affections 
aiguës  du  cœur;  tantôt,  elle  est  anti-toxique,  puisqu'elle  joue  un  rôle  favo- 
rable dans  toutes  les  toxémies;  le  plus  souvent  elle  est  déplétivj  puisqu'elle 

minue  momentanément  la  masse  sanguine  avec  la  tension  veineuse.  A  ce 
titre,  les  émissions  sanguines  peuvent  produire  des  effets  très  remarquables 
dans  l'œdème  aigu  du  poumon,  la  tachycardie  paroxystique,  les  accidents 
gravido-cardiaques,  l'asystolie,  la  thrombose  cardiaque,  l'asphyxie  des 
gibbeux,  la  surcharge  graisseuse  du  cœur. 

13°  Il  est  une  autre  médication  importante  par  V organothérapie  (appelée 
improprement  opothérapie).  Elle  s'appuie  sur  l'action  physiologique  des 
glandes  dont  les  unes  seraient  hypertensives  (capsules  surrénales,  corps 
ituitaire,  rate,  parotides,  rein)  et  les  autres  hypotensives  (corps  thyroïde, 
ie,  thymus,  pancréas,  ovaire,  testicule). 

Parmi  les  glandes  hypotensives  que  l'on  peut  utiliser  dans  le  traitement 
e  l'hypertension  artérielle,  se  placent  le  foie,  le  thymus,  le  pancréas,  le 
testicule,  l'ovaire  et  le  corps  thyroïde.  Ce  dernier  organe  a  été  rangé  par 
Livon  parmi  les  glandes  à  action  vaso-corstrictive  ;  mais  son  action  vaso- 
dilatatrice  et  hypotensive  a  été  au  contraire  démontrée  par  les  expériences 
de  Haskovec,  Cunningham,  Gley  et  Langlois,  Guinard  et  3Iartin  ^  On  com- 
prend ainsi  comment  et  pourquoi  les  extraits  thyroïdiens  et  principalement 
Viodothyrine  (celle-ci  à  la  dose  de  3  à  5  comprimés  de  0,25  cent,  par  jour) 
ont  pu  améliorer  d'après  Lancereaux  et  Paulesco  des  malades  atteints  de 
sclérodermie,  de  troubles  vaso-moteurs  des  extrémités  et  d'artério-sclérose  ; 
mais,  leur  action  hypotensive  est  brusque  et  rapide,  elle  peut  s'accompa- 

'  Li\  ox.  Action  des  sécrétions  internes  sur  la  tension  sanguine  (Conç/fès  de  MonIpeUiev, 
•18'JS.  Haskovec.  Wiener  med .  litalfer,  1896.  Cunningham.  Arch.  f.  die  r/es.  Plnjf;.,  1898. 
Gley  et  Langlois.  Soc.  debiol..  1898,  L.  Guinard  et  Martin.  Joiirn.  de  plii/s.  et  de  path. 
générale.  Glet.  Les  troubles  vasculaires  (physiologie  pathologique),  Traité  de  pathologie 
générale,  t.  III,  Paris,  1900. 
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gner  d'asthénie  et  même  de  collapsus  cardiaque,  ce  qui  est  un  grand  incon- 
vénient, la  médication  hypotensive  ayant  toujours  pour  but  de  soulager  le 
cœur  central  sans  raU'aiblir.  Cette  médication  doit  donc  être  très  surveillée, 
comme  il  résulte  de  nos  observations  et  d'un  rapport  important  de  François- 
Franck  ^ 

Le  thymus  possède  des  propriétés  vaso-dilatatrices  indiscutables,  bien 
démontrées  par  Karl-Svehla  qui  a  en  même  temps  expliqué  le  fait  par  une 
paralysie  des  centres  vaso-constricteurs  -.  En  administrant  l'extrait  de  thy- 
mus, presque  toujours  inoffensif,  j'ai  réussi  à  abaisser  la  tension  artérielle 
d'une  façon  notable  et  assez  durable. 

Au  moment  de  la  ménopause  et  chez  certaines  femmes,  on  constate  assez 
souvent  l'évolution  de  l'aorlite  chronique  et  subaiguë.  Mais,  un  fait  relative- 
ment fréquent  à  cette  période  de  l'existence,  c'est  le  développement  de  l'ar- 
tério-sclérose  après  une  phase  plus  ou  moins  prolongée  d  hypertension  arté- 
rielle. On  le  comprend  aisément,  puisqu'alors  la  femme,  privée  d'un  de  ses 
freins  hypotenseurs,  l'ovaire,  a  d'autant  plus  de  chances  de  présenter  l'hyper- 
tension qu'elle  y  est  déjà  prédisposée,  soit  par  le  régime  alimentaire,  soit 
par  le  diathèse  arthritique  ou  plutôt  par  un  état  uricémique  plus  ou  moins 
marqué.  Alors,  la  médication  ovarique  trouve  naturellement  son  emploi, 
et  j'ai  remarqué  que,  dans  ces  conditions  spéciales,  elle  répond  beaucoup 
mieux  par  ses  succès  à  l'indication  thérapeutique,  que  les  nombreux  et  divers 
médicaments  hypotenseurs  dont  j'ai  donné  l'énumération 

14°  La  liste  des  médicaments  cardio-vasculaires  pourrait  encore  être  allon- 
gée, si  l'on  considérait  tous  les  remèdes  ayant  une  actien  directe  ou  indirecte 
sur  le  cœur.  C'est  ainsi  que  Yarsenic,  Vantimoine,  tous  les  diurétiques  pour- 
raient être  passés  en  revue.  Il  suffit  de  connaître  les  médicaments  ayant  une 
action  exclusive  ou  prépondérante  sur  le  système  circulatoire.  De  tous,  la 
digitale  est  le  meilleur  et  le  plus  actif,  elle  n'a  pas  de  succédanés,  surtout  lors- 
qu'il s'agit  de  combattre  l'asystolie,  ainsi  que  nous  allons  bientôt  le  voir  ;  et 
sans  elle,  on  ne  saurait  trop  le  répéter,  la  cardiothérapie  serait  considérable- 
ment réduite. 

Le  quebracho  blanco  (grand  arbre  de  la  République  Argentine)  dont  j'ai 
étudié  avec  Eloy  les  propriétés  physiologiques,  n'a  pas  d'action  cardiaque; 
il  agit  surtout  assez  favorablement  sur  la  respiration  (à  la  dose  de  20  à 
60  gouttes  à'exlrait  fluide).  L'un  de  ses  six  glucosides,  Vaspidospermine, 
peut  être  employée  à  la  dose  d'un  centigramme 

'  l,\M,i;i;i,\rK  cl  T>\i  i  F^id,  I.  ,/,/.(/«■  .  I s',)9.  FnANçnis-FnANXK.  Indications,  contre- 
iuiliraiKuis  cl  ii;uii;eis  ili-  la  nicil  i.a  i  h  ,ii  I  liyi  unlieune.  Bull,  de  l'Académie  de  médecine, 
IS'.iy.  —  '  Kmil  .Svi:hi.a.  Mieiwj'  vtfil.  liUUIer.  18%.  —  ■■  Huchaud.  La  médication  iiypoten-" 
sive.  Acitil.  de  méderitic,  19UH.  —  '  lù.ov  et  IIucHAiin.  Afc/i.  de  ji/ujs.. 
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Asystolie  et  son  traitement. 

Par  l'étude  de  l'hygiène  et  des  médicaments  cardiaques,  nous  avons 
jeté  les  bases  du  traitement  des  cardiopathies  valvulaires,  et  déjà  nous 
avons  appris  à  les  soigner  dès  leurs  premières  périodes  d'adaptation  et 
de  compensation. 

'  Il  nous  reste  à  étudier  la  thérapeutique  de  ces  cardiopathies  lors- 
qu'elles sont  arrivées  à  la  phase  de  décompensation,  d'hyposystolie  ou 
d'asystolie,  phase  caractérisée  par  l'insuffisance  myocardique  à  laquelle 
s'ajoute  le  plus  souvent  un  état  d'asthénie  vasculaire.  Quoique  cette  défi- 
nition soit  exacte,  il  est  nécessaire  de  bien  nous  entendre  sur  le  sens  du 
mot  asystolie.  Il  est  d'autant  plus  important  de  le  savoir,  de  définir  cli- 
niquement  et  de  décrire  ce  syndrome,  que  depuis  longtemps  on  lui  donne 
une  fausse  interprétation. 

ÉTUDE  CLINIQUE 

Historique;  descriptio>'.  —  Au  cours  des  affections  valvulaires,  au 
cours  du  rétrécissement  mitral,  on  voit  survenir  parfois  une  tachy-aryth- 
mie,  l'arythmie  palpitante  que  j'ai  décrite,  et  quoiqu'il  n'y  ait  ni  stases 
sanguines  viscérales,  ni  œdèmes  périphériques  qui  sont  les  témoi- 
gnages de  l'insuffisance  myocardique,  on  assimile  cette  incoordination 
cardiaque  à  l'asystolie.  C'est  une  erreur,  et  la  digitale,  le  médicament 
anti-asystolique  par  excellence,  est  le  plus  souvent  sans  action  contre 
ces  accidents. 

On  a  même  assimilé  la  tachycardie  et  l'asystolie.  Fait  plus  grave  encore, 
on  a  été  jusqu'à  confondre  la  dyspnée  avec  un  état  asystolique,  et  de  cette 
erreur  clinique  résulte  une  faute  thérapeutique  :  l'administration  intem- 
pestive et  irrationnelle  de  la  digitale  qui  contribue  à  exaspérer  les  acci- 
dents qu'elle  est  destinée  à  combattre,  ou  encore  à  substituer  un  empoi- 
sonnement médicamenteux  à  la  dyspnée  toxique. 

H.  HucHARD.  —  Maladies  du  cœur.  3"  édition.  —  m.  50 
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Voici  les  exemples  de  ces  trois  erreurs  : 

Une  malade  atteinte  de  rétrécissement  mitral  présente  une  arythmie 
considérable,  un  état  presque  permanent  d'angoisse  précordiale,  une 
dyspnée  intense,  même  un  peu  de  cyanose.  Les  battements  du  cœur  sont 
si  tumultueux  et  désordonnés  qu'on  peut  à  peine  formuler  un  diagnoslic. 
Cependant,  il  n'y  a  pas  d'oedème  des  membres  inférieurs,  la  mort 
peut  survenir  en  quelques  jours  au  milieu  de  tous  les  symptômes 
d'alaxie  cardiaque.  Il  ne  s'agit  pas  d'asystolie,  mais  souvent  d'accidents 
dûs  à  la  thrombose  auriculo-ventriculaire.  Or,  si  cette  thrombose  peut 
provoquer  l'asystolie,  elle  n'en  est  aucunement  synonyme. 

Voici  maintenant  la  tachycardie  paroxyt^tique  essentielle  que  nous 
étudierons  bientôt,  caractérisée  par  une  tachycardie  qui  vient  subitement 
par  accès,  et  disparait  aussi  brusquement.  Ses  crises  sont  divisées,  au 
point  de  vue  de  leur  durée,  en  éphémères  ou  courtes,  et  longues.  Quand 
les  accès  sont  courts,  il  ne  se  produit  pas  d'asystolie.  Mais,  quand  ils 
se  prolongent  trois  à  quatre  jours  de  suite,  on  peut  la  voir  apparaître  : 
l'œdème  envahit  les  membres  inférieurs,  les  bases  pulmonaires  se  con- 
gestionnent, les  urines  se  chargent  d'albumine,  d'où  le  tableau  presque 
complet  de  l'asystolie.  Au  début,  quand  il  n'y  a  que  la  tachycardie,  la 
digitale  n'a  aucune  influence  ;  mais  à  la  deuxième  période,  quand  l'asys- 
tolie s'est  montrée,  le  médicament  devient  un  agent  des  plus  actifs.  Il 
faut  donc  voir  deux  périodes  dans  cette  maladie  :  la  période  simplement 
tnrhyi  ardique,  dans  laquelle  la  digitale  est  presque  impuissante  ;  la 
période  (tsysioliqne,  dans  laquelle  elle  devient  des  plus  efficaces. 

Nous  connaissons  cette  dyspnée  toxique,  causée  par  un  véritable 
empoisonnement  alimentaire,  et  qui  disparaît  avec  une  merveilleuse 
lapidité  sous  l'influence  du  régime  lacté  intégral.  Au  début,  c'est  une 
dyspnée  sine  mutcvid,  la  compensation  cardiaque  est  suffisante,  le  syn- 
drome asysL(jlique  ne  s'est  point  encore  déclaré.  Si,  imbu  de  cer- 
taines idées  régnantes,  on  croit  qu'il  s'agit  d'une  dyspnée  mécanique  par 
insuffisance  de  compensation,  on  commet  une  erreur.  En  prescrivant  la 
digitale,  on  ajoute  encore  un  empoisonnement  à  un  autre. 

Ces  trois  exemples  démontrent  qu'il  ne  faut  pas  prendre  pour  de 
l'asystolie  :  l'arythmie,  la  tachycardie,  la  dyspnée  dont  sont  atteints  les 
malades  dans  les  diverses  atfections  du  cœur. 

Il  est  cependant  des  cas  d'asystolie  ou  la  digitale  n'agit  pas.  Pour 
l'expliquer  et  avant  de  l'expliquer,  il  faut  aborder  la  solution  de  la  ques- 
tion :  qu'est-ce  que  l'asystolie  '? 

C'est  Beau  qui,  en  1856,  dans  son  traité  d'auscultation,  a  créé  le  mot. 
Celui-ci  est  mauvais,  puisque  l'absence  de  systoles,  c'est  la  mort,  et  il 
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vaudrait  mieux  dire  dyssystolic,  ou  encore  hijposystolu' ,  comme  je  J'ai 
proposé.  Peu  importe  ;  nous  pouvons  conserver  cette  désignation  con- 
sacrée par  l'habitude.  Mais  Beau  n'a  créé  qu'un  mot,  il  a  eu  des  précur- 
seurs dans  Corvisart  et  Stokes. 

Corvisart,  au  commencement  du  dernier  siècle,  a  écrit  que  l'histoire  des 
maladies  du  cœur  doit  comprendre  «  leur  invasion,  leur  développement, 
leur  état  et  leur  terminaison.  Au  troisième  degré,  la  maladie  est 
marquée  par  l'augmentation  de  la  diathèse  séreuse  qui,  dans  la  seconde 
période,  s'était  annoncée  par  l'enflure  des  extrémités  inférieures.  »  Et  il 
décrit  de  main  de  maître  le  faciès  propria  des  affections  cardiaques,  dans 
lequel  «  on  dirait  que  tout  le  système  veineux  seul  est  injecté.  »  11  ajoute  : 

«  Après  plusieurs  alternatives  de  mieux  et  de  pis,  les  malades  immo- 
biles dans  presque  tous  les  cas,  le  corps  courbé  en  avant,  ou  dans  toute 
autre  attitude  forcée,  la  face  bouffie  et  violette,  les  lèvres  noirâtres,  les 
traits  altérés,  décomposés,  les  yeux  souvent  cachés  par  le  boursoufle- 
ment des  paupières,  la  respiration  étant  courte,  entrecoupée,  presque 
impossible,  la  toux  continue  avec  crachement  de  sang  ou  de  mucosités 
abondantes,  les  parois  de  la  poitrine  et  du  ventre  gonflées,  distendues  par 
la  sérosité  qu'elles  renferment,  les  bras  et  les  jambes  déformés  par  l'infil- 
tration, le  pouls  inégal,  irrégulier,  très  intermittent,  vacillant,  insensible, 
les  malades  tantôt  ayant  un  léger  délire,  d'autres  fois  dans  un  état  sub- 
apoplectique, succombent  rarement  à  la  rupture  d'une  tumeur  anévrys- 
male,  ordinairement  à  une  suffocation  prompte,  et  plus  rarement  à  une 
agonie  lente,  pendant  laquelle  ils  semblent  s'éteindre  par  degrés.  » 

Ce  tableau  déjà  exact  de  l'asystolie  arrivée  à  son  degré  ultime,  a  été 
presque  reproduit,  soixante  ans  plus  tard  par  Maurice  Raynaud. 

«  La  face  bouffie,  l'œil  brillant,  les  narines  largement  dilatées,  la  poi- 
trine haletante,  le  malheureux  patient  est  en  perm.anence  dans  l'état 
anxieux  d'un  homme  qui  vient  d'accomplir  une  course  forcée.  Ses  lèvres, 
ses  joues  sont  livides;  son  pouls  est  imperceptible;  les  veines  du  cou 
sont  turgescentes  et  animées  d'une  ondulaiion  perpétuelle.  Tout  son  corps 
est  tuméfié  par  l'anasarque.  Le  tronc  soutenu  par  un  entassement  d'oreil- 
lers, il  passe  les  jours  et  les  nuits  les  jambes  pendantes  hors  du  lit  ; 
accablé  par  le  besoin  de  sommeil,  il  cherche  inutilement  à  goûter  quel- 
ques instants  de  repos  ;  à  peine  a-t-il  fermé  les  yeux,  que  sa  tête  retombe 
lourdement  sur  sa  poitrine  et  qu'il  se  réveille  en  proie  à  de  nouvelles 
tortures...  De  là  cette  cruelle  alternative  :  ou  se  laisser  gagner  par  l'as- 
phyxie, ou  se  passer  absolument  de  sommeil  \  » 

Après  Corvisart,  qui  a  décrit  l'état  asystolique  sans  le  désigner  par  un 

M.  Raynait).  Dicl.  de  méd.  et  chir.  pratiquer.  18CS. 
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mot  spécial,  Slokes  a  tenté  d'expliquer  ces  faits.  Il  rend  justice  à  Laënnec,  il 
dit  avec  lui  que  les  altérations  des  valvules  ont  peu  d'influence  sur  la  santé 
générale  tant  que  le  tissu  du  cœur  est  resté  sain,  et  il  ajoute  :  «  c'est  dans 
les  conditions  vitales  et  anatomiques  de  la  fibre  musculaire  que  se  trouve 
la  clef  de  la  pathologie  cardiaque.  »  11  aurait  dû  dire  :  la  clef  du  pronostic. 

Là,  n'était  pas  encore  toute  la  vérité,  et  Beau,  en  IKofi,  après  avoir 
divisé  les  maladies  du  cœur  en  affections  valvu/aires  {rélvécissemenls  et 
insuffisances  d'orifices)  et  en  affections  cavilaires  (dilatation  et  hyper- 
trophie), donne  le  nom  d'asystolie  à  l'ensemble  des  symptômes  sui- 
vants :  «  L'injection  rouge  ou  violette  de  la  face,  la  bouffissure  des 
paupières,  le  gonflement  des  veines  jugulaires  externes,  le  pouls  des 
jugulaires  externes  et  internes,  la  petitesse  du  pouls  artériel,  le  senti- 
ment de  pesanteur  et  de  douleur  à  la  région  précordiale,  la  dyspnée,  les 
palpitations,  les  congestions  et  hémorragies  viscérales,  l'hydropisie. 
Nous  donnons  à  ces  symptômes  le  nom  d'ast/sfolie,  en  comprenant  ainsi 
sous  cette  dénomination  l'insuffisance  de  la  systole  qui  en  est  le  point  de 
départ  et  l'unique  cause.  L'asystolie  est  une  altération  de  fonction  qui 
vient  s'ajouter  ou  non  aux  différentes  lésions  anatomiques  du  cœur... 
L'embarras  de  la  circulation  indique  deux  choses  :  un  obstacle  dans  les 
voies  cardiaques,  une  contraction  qui  est  insuffisante  pour  vaincre  cetobs- 
tacle.  »  Puis,  il  ajoute  judicieusement  que,  le  ventricule  gauche  se  contrac- 
tant mal,  s'évacue  mai,  que  ce  ventricule  se  trouve  par  là  transformé  en 
un  réservoir  toujours  plein,  que  le  cœur  émet  moirfs  de  sang  qu'il  n'en 
reçoit,  que  la  petitesse  du  pouls  artériel  est  en  raison  inverse  de  l'étaf 
de  plénitude  des  troncs  veineux,  et  que  les  malades  ne  meurent  pas, 
comme  on  le  croyait,  d'hypertrophie,  mais  ///aif/ri'  l'hypertrophie,  consi- 
dérée cependant  par  lui  comme  une  lésion  «  providentielle  ou  médica- 
trice.  »  Dans  cette  description  presque  complète  de  l'état  asystolique.  Beau 
n'avait  pas  encore  tout  vu.  11  n'avait  pas  vu  et  il  n'avait  pas  dit  que  les 
vaisseaux  jouent  aussi  un  grand  rôle  dans  la  production  des  accidents. 

Dix  ans  après,  en  1866,  Rigal  s'appuyant  sur  ce  fait  observé  par  Gen- 
drin  et  d'autres  auteurs,  que  l'action  du  cœur  peut  être  régulière  et  forte 
dans  certains  cas  où  la  circulation  est  gravement  enrayée,  et  qu'il  y  a  un 
désaccord  flagrant  entre  la  force  des  contractions  systoiiques  et  la  fai- 
blesse du  pouls  radial,  se  demande  avec  juste  raison  s'il  n'existe  pas  en 
dehors  du  cœur  la  cause  des  congestions  et  des  hydropisies,  et  si  l'on  n'a 
pas  exagéré  l'influence  des  obstacles  matériels.  L'asystolie  ne  serait 
donc  pas  seulement  de  l'asthénie  cardiaque,  comme  Beau  le  voulait 
toujours,  mais  de  V asthénie  cardio-vasculaireK 

'  Ric.AK.  De  rall'aiblisseiiient  du  cœur  et  des  vaisseaux  dans  les  maladies  cardiaques.  Thèse 
de  Parifs,  180(5.  Piu'NEAr,  Thèse  de  Paris,  1870.  H.  Arnaud.  Monlpellier  méd.,  1883. 
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De  là  est  née  plus  tard  la  conception  des  as>^stolies  locales  dans  les- 
quelles l'embarras  circulatoire  est  prédominant  dans  le  poumon,  le  foie, 
le  rein,  d'oîi  les  noms  d'asystolies  pulmonaire,  hépatique,  rénale.  Ces 
désignations  ne  sont  pas  toujours  exactes,  parce  qu'il  n'y  a  pas  d'asys- 
tolie  locale  sans  asystolie  générale.  Qu'au  cours  de  celle-ci,  le  foie,  par 
exemple,  sous  l'influence  d'une  tare  hépatique  préexistante  ou  pour 
toute  autre  cause,  soit  plus  atteint  que  les  autres  viscères,  cela  n'a  rien 
de  surprenant  el  ne  change  point  sensiblement  l'indication  thérapeu- 
tique, pas  plus  que  le  traitement. 

Faut-il  aller  plus  loin  et  y  a-t-il  lieu,  avec  Van  Heuverswyn,  élève  de 
Desplats  (de  Lille),  de  décrire  séparément  l'asystolie  du  cœur  gauche 
et  l'asystolie  du  cœur  droit,  la  première  se  manifestant  d'abord  par 
l'œdème  des  extrémités,  la  seconde  par  la  stase  pulmonaire?  Gendrin 
avait  affirmé  que  toujours  l'œdème  du  poumon  précède  celui  des 
malléoles,  et  il  avait  commis,  en  sens  contraire,  une  autre  erreur  que 
l'on  peut  aussi  reprocher  à  ceux  qui  tentent  le  démembi-ement  ou  la 
dissociation  de  l'asystolie.  La  division  en  asystolie  du  cœur  droit  et  en 
asystolie  du  cœur  gauche  n'est  pas  très  utile  au  point  de  vue  thérapeu- 
tique, elle  n'est  pas  absolument  conforme  à  nos  connaissances  physiolo- 
giques et  anatomiques  sur  le  myocarde;  car  il  existe  une  synergie 
complète  entre  les  contractions  des  deux  coeurs  \ 

En  1872,  Brugnoli  oppose  ce  qu'il  appelle  V adiastolie  à  l'asystolie. 
Il  admet  que  dans  certains  cas,  le  défaut  ou  l'insuffisance  d'aspiration 
diastolique  constitue  un  état  morbide  caractérisé  par  des  phénomènes 
de  stase  périphérique  sans  gonflement  des  veines  jugulaires,  par 
des  infiltrations  œdémateuses  peu  accentuées,  par  une  faible  atteinte 
portée  à  l'excrétion  urinaire,  par  l'atténuation  ou  l'absence  du  second 
bruit  du  cœur.  Cette  conception  est  purement  théorique,  elle  ne  répond 
pas  à  l'observation  des  faits,  et  il  n'est  nullement  démontré,  comme  le 
croit  l'auteur,  que  la  caféine  en  activant  la  diastole,  soit  le  médicament  de 
cette  adiastolie,  au  même  titre  que  la  digitale  est  le  médicament  de  l'asys- 
tolie en  rendant  plus  énergique  la  systole  du  cœur 

Après  mon  travail  qui  établissait  en  1876,  non  seulement  l'innocuité 
de  la  morphine  et  des  préparations  opiacées  dans  les  affections  du  cœur, 
mais  aussi  leurs  bons  effets  dans  les  affections  aortiques,  Gubler  a 
voulu  établir  une  nouvelle  distinction  entre  l'asystolie  cardiopUgiquc 
produite  par  l'affaiblissement  progressif  du  myocarde,  et  l'asystolie 
cardiataxique  caractérisée  par  l'extrême  irrégularité  du  cœur  ;  la  pre- 
mière qui  serait  justiciable  de  l'emploi  de  la  digitale,  la  seconde  qui 

'  J.  Van  Heuverswvn.  Du  rùle  comparatil'  du  cœur  gauche  et  du  cœur  droit  dans  l'asys- 
tolie. Thèse  de  Paris.  1883,  —  -  J.  Bhugmoli.  Bullet,  délie  scienze  méd.  Bologna,  1872. 
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commanderait  au  contraire  l'emploi  de  la  morphine.  La  clinique  n'a  pas 
confirmé  cette  distinction,  elle  la  condamne  parce  que,  si  l'arythmie  ou 
l'ataxie  cardiaque  peut  être  un  des  éléments  de  l'état  asyslolique,  elle 
ne  saurait  le  constituer  entièrement'. 

Plus  près  de  nous,  en  1892  et  1803,  voici  Bard  (de  Lyon)  qui  tente 
d'établir  une  division  des  asystolies  en  trois  classes  :  l'asystolie  méca- 
nique^ par  surmenage,  plus  fréquente  dans  les  hypertrophies  ou  les 
dilatations  cardiaques  secondaires  que  dans  les  maladies  organiques  du 
cœur;  l'asystolie  dé<jé>iéralive  liée  aux  lésions  de  nutrition  des  fibres 
myocardiques  (dégénérescence  granulo-graisseuse,  disparition  des  traits 
scalariformes  d'Eberlh,  ou  sorte  de  dégénérescence  segmentaire  des 
fibres  musculaires),  surtout  spéciale  aux  affections  aortiques  ;  Tasyslo- 
lie  infldinniatoire,  caractérisée  par  des  poussées  fréquentes  d'inllamma- 
tion  subaiguë  du  muscle  cardiaque,  et  qui  se  montrerait  surtout  dans 
les  affections  mitrales  ou  la  myocardite  interstitielle.  De  la  sorte,  «  le 
cœur  arrive  à  l'hyposystolie,  puis  à  l'asystolie,  non  pas  tant  par  le  sur- 
menage que  lui  imposent  les  obstacles,  que  par  les  troubles  fonctionnels 
et  les  défaillances  en  quelque  sorte  vitales  que  lui  inflige  l'inflamma- 
tion'-. »  C'est  là  une  opinion  peu  soutenable.  Au  double  point  de  vue  anato- 
mique  et  clinique,  l'asystolie  est  une,  et  lorsque  l'on  observe  des  cœurs 
xisystoliques  à  l'autopsie,  on  constate  côte  à  côte  un  grand  nombre  de 
lésions  :  dilatation  des  cavités,  dégénérescences  diverses  des  fibres  myo- 
cardiques, poussées  inflammatoires  ;  mais,  aucune*  de  ces  lésions  ne 
donne  lieu  aune  asyslolie  spéciale.  Du  reste,  ces  poussées phlegmasiques  | 
bâtardes  surviennent  dans  le  muscle  cardiaque,  à  la  suite  et  sous  l'in- 
fluence de  stases  sanguines  répétées  ou  prolongées,  au  même  titre  que 
dans  les  différents  organes,  et  j'ai  déjà  dit  et  prouvé  qu'à  côté  du  foie  car- 
diaque, du  poumon  et  du  rein  cardiaques,  il  convient  encore  d'admettre  le 
cd'iir  cardiaque.  Car,  si  une  cardiopathie  quelconque  peut  retentir  sur  le 
foie,  sur  le  poumon  et  sur  le  rein  pour  déterminer  dans  ces  organes  des 
lésions  diverses  créées  par  la  stase  sanguine  et  l'inflammation  consécu- 
tive, on  ne  comprend  pas  pourquoi  cette  même  cardiopathie  ne  retenti- 
rait pas  sur  le  cœur  lui-même.  Depuis  longtemps,  j'insiste  sur  la  diffé- 
rence très  grande  entre  la  sclérose  cardiaque  /j^ra-artérielle  et  la  sclé- 
rose ;jr/7'-artérieIle  :  la  première  de  nature  dégénérative  et  dystrophique, 
siégeant  loin  d'un  vaisseau  rélréci  ou  oblitéré  ;  la  seconde  de  nature 
inflammatoire,  et  en  continuité  avec  le  faisceau  vasculaire.  Or,  celui-ci 
renfermant  à  la  fois  une  artère  et  une  veine,  il  y  a  lieu  de  se  demander 
si  dans  certains  cas  la  sclérose  qui  a  été  regardée  comme  étant  péri- 

'  II.  Ih'cH  VRi).  Journal  de  /hérapeutifj ne,  1876.  Gubler  Journ.  de  thér..  1877.  —  -  L.  Ba!id. 
Lijfm  médical,  IH'.liet  1893. 
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artérielle,  n'est  pas  aussi  péri-veineuse  à  la  suite  des  stases  sanguines 
répétées  qui  se  produisent  au  cœur  dans  le  cours  des  diverses  cardio- 
pathies chroniques.  Dans  ces  conditions,  faire  dépendre  l'asystolie  des 
poussées  inflammatoires  qui  surviennent  de  temps  en  temps  dans  le 
tissu  du  cœur,  c'est  prendre  la  cause  pour  l'effet.  L'asystolie  produit 
la  stase  sanguine,  l'œdème,  des  inflammations  bâtardes  dans  les  organes, 
et  dans  le  cœur  lui-même  ;  mais,  si  ces  lésions  peuvent  aggraver  l'état 
asystolique,  ce  ne  sont  pas  elles  qui  d'ordinaire  le  créent;  c'est  plutôt 
lui  qui  détermine  ces  lésions. 

On  a  dit,  on  a  écrit  que  dans  «  une  nouvelle  modalité  de  l'asystolie  », 
chez  les  malades  atteints  de  myocardite  chronique,  non  seulement  les 
œdèmes  et  les  congestions  passives  font  défaut,  mais  encore  que  l'entrave 
des  circulations,  grande  et  petite,  reste  minime,  que  les  «  symptômes  pré- 
dominants consistent  seulement  dans  une  exagération  de  la  dyspnée  ou 
de  l'angoisse  précordiale,  parallèle  à  celle  de  la  tachycardie,  de  l'arythmie^  » 
Encore  une  erreur,  et  ici  ce  n'est  pas  l'asystolie  qui  prédomine,  elle  est 
au  second  plan,  elle  est  dominée  dans  les  cardiopathies  artérielles  et  dans 
les  myocardites  scléreuses,  par  les  phénomènes  toxiques,  par  la  dyspnée 
toxi-alimentaire  due  à  l'insuffisance  rénale  contre  laquelle  le  régime  lacté  ou 
lacto-végétarien  avec  le  traitement  diurétique  sont  tout  puissants;  l'asys- 
tolie ne  consiste  pas  dans  l'existence  de  la  tachycardie,  encore  un  symp- 
tôme cardio-rénal,  ni  même  dans  l'arythmie,  un  symptôme  irrémédiable 
souvent  et  toujours  irréductible  par  la  digitale.  La  maladie  est  au  cœur, 
le  danger  au  rein.  Donc,  dans  cette  forme  de  toxi-ast/stolie  spéciale 
aux  cardiopathies  artérielles,  l'asystolie  joue  un  rôle  secondaire  et  très 
eiï'acé  surtout  au  début,  elle  ne  survient  que  beaucoup  plus  tard  ;  les 
phénomènes  toxiques  toujours  prédominants  ne  constituent  pas  par  eux- 
êmesune  «  nouvelle  modalité  de  l'asystolie  »,  et  l'indication  thérapeutique 
apitale,  du  commencement  à  la  fin  de  ces  maladies,  consiste  aviser,  non 
as  le  cœur  central,  mais  le  cœur  périphérique,  à  favoriser  de  bonne 
eure  l'élimination  des  toxines  parce  que  j'appelle  \q  trait  e))ie  ni  rénal  des 
rdiopathies  artérielles.  Depuis  plus  de  vingt  ans,  je  ne  cesse  de  le 
répéter,  mes  élèves  ^  ne  cessent  de  propager  cette  doctrine  dans  leurs 

'  E.  l^iGEox.  Des  modes  de  la  défaillance  du  cœur  dans  ia  myocardite  chronique,  llièse 
de  Lijon.  18!)9.  —  -  Sabatieii.  Considérations  sur  les  cardiopathies  artérielles.  Thèse  de 
Paris.  1886.  ïournieii.  De  la  dyspnée  cardiaque.  Thèse  de  Paris,  1882.  Picard.  Dyspnée 
toxique  dans  les  alfections  du  cœur.  Thèse  de  Paris,  1897.  Piatot,  Thèse  de  Paris,  1898. 
BoHN.  Les  longues  rémissions  de  la  dyspnée  toxi-alimentaire  dans  les  cardiopathies  arté- 
rielles. Thèse  de  Paris,  1897.  Bergouign\n.  Traitement  rénal  des  cardiopathies  artérielles. 
T/ièse  de  Paris,  1902.  R.  Bonneau.  La  dyspnée  dans  les  maladies  du  cœur  (étude  ciiniaue). 
Tlièse  de  Paris,  1904.  Caramano.  Les  cardiopathies  artérielles  à  forme  arythmique.  Tlièse 
de  Paris.  1904.  — Gillet  (De  l'embryocardie,  1888).  ViNCENr(Les  tachycardies  1891).  Faurk- 
MiLLER  (cardiopathies  artérielles  à  forme  myo-valvulaire,  l>-92).  Giocanti  (arythmie  dans 
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thèses  et  leurs  travaux  ;  je  ne  me  lasse  pas  d'affirmer  que  dans  l'étude 
des  affections  du  cœur,  la  constatation  des  signes  physiques  obtenue  par 
la  percussion  et  l'auscultation,  que  les  variations  dans  les  matités  du  cœur 
dont  l'importance  a  été  si  singulièrement  exagérée,  doivent  souvent  au 
point  de  vue  du  pronostic  et  de  la  thérapeutique,  céder  le  pas  à  la 
recherche  etàTinlerprétation  des  troubles  fonctionnels  (dyspnée,  arythmie, 
tachycardie). 

Les  deux  maladies  du  cœur  les  plus  dyspnéisantes,  cela  pour  des 
raisons  différentes,  sont  le  rétrécissement  mitral  et  toutes  les  cardiopa- 
thies artérielles.  Ici,  la  d/yspnéf,  le  plus  souvent  intense,  ne  relève  pas 
de  lésions  appréciables  du  poumon  et  d'autres  organes,  alors  qu'elle  est 
beaucoup  moins  accusée  avec  une  stase  sanguine  de  l'appareil  pulmo- 
naire due  à  l'insufGsance  cardiaque.  La  dyspnée  des  cardio-artérieis,  ne 
procède  pas  toujours  de  l'asystolie;  celle  des  affections  mitrales  lui  appar- 
tient et  doit  être  traitée  en  conséquence.  Là,  dans  les  cardiopathies  arté- 
rielles, c'est  le  traitement  rénal  ;  ici,  c'est  le  traitement  cardiaque. 

Un  homme  ayant  passé  d'ordinaire  la  cinquantaine,  présente  de  l'aryth- 
mie et  surtout  de  la  tachy-arylhmic  à  laquelle  s'ajoute  la  dyspnée  d'effort. 
Jusque-là,  les  signes  physiques  d'une  affection  du  cœur  sont  à  peine 
ébauchés,  et  seuls  les  troubles  fonctionnels  ont  de  l'importance.  En  effet, 
le  syndrome  constitué  par  la  dyspnée  et  la  tachy-arythmie  chez  un  sujet  qui 
a  dépassé  la  cinquantaine,  signifie:  cardiopathie  artérielle.  Quelquefois, 
il  s'y  joint  un  peu  d'œdème  périphérique,  on  fait  jouer  alors  le  principal 
rôle  à  l'hyposystolie,  et  l'on  prescrit  à  tort  le  traitement  cardiaque  par  la 
digitale,  alors  qu'il  faut  instituer  de  bonne  heure  le  traitement  rénal. 

Un  autre  malade  du  même  âge  présente  depuis  quelque  temps  une  accé- 
lération des  battements  du  cœur  avec  dyspnée.  Or,  il  faut  se  rappeler  qu'il 
n'y  a  pas  de  bruit  de  galop  sans  tachycardie,  que  celle-ci  accompagnée 
encore  de  dyspnée  d'effort  signifie  souvent  cardiopathie  artérielle.  Faites 
marcher  le  malade  un  peu  rapidement,  le  bruit  de  galop  apparaîtra,  et 
dès  lors  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  poursuivre  davantage  la  recherche 
des  signes  physiques,  du  reste  très  atténués  aux  premières  phases  de  la 
maladie,  le  diagnostic  sera  confirmé.  Vous  ne  croirez  plus,  ni  à  un  état 
hyposystolique  commençant,  ni  à  l'indication  de  la  digitale  qui  ne  peut 
rien  contre  cette  dyspnée  et  contre  cette  tachycardie. 

De  nombreux  exemples  pourraient  encore  être  cités,  démontrant  que 

les  maladies  du  myocarde.  1892).  Blind  (rétrécissement  mitral  des  artério-scléreux,  1894. 
Gayrai,  (Insomnie  d'origine  dyspnéique  dans  les  cardiopathies  artérielles.  1897).  Naupliau- 
TOf.  Causes  d'arythmies  dans  le  rétrécissement  mitra  (1897).  Durand  (De  l'arythmie  palpi- 
tante, 1898).  Thèses  de  Paris. 
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l'arythmie  palpitante,  la  thrombose  cardiaque,  l'embolie  et  la  thrombose 
de  l'artère  pulmonaire  avec  infarctus  pulmonaires  et  épanchement  pleu- 
ral consécutifs,  tous  accidents  s'accompagnant  plus  ou  moins  de  désordres 
rythmiques  ou  d'asthénie  cardiaque,  procèdent  parfois  de  l'asystolie  ou 
même  y  conduisent  souvent,  sans  devoir  être  assimilés  à  elle. 

Il  en  est  de  même  du  cœur  des  gibbcux  bien  intéressant  à  étudier  au  point 
de  vue  de  la  contre-indication  fréquente  de  la  digitale,  malgré  lesapparences 
asystoliques  que  présentent  les  malades.  Il  y  a  longtemps  que  Cruveilhier, 
dans  son  anatomie  pathologique,  avait  parfaitement  remarqué  que  chez  les 
sujets  atteints  de  déformations  vertébro-thoraciques,  même  considérables,  le 
cœur  n'est  atteint  que  secondairement.  «  Dans  le  rachitisme  de  la  colonne 
vertébrale,  la  disposition  du  cœur  est  curieuse  ;  il  lutte  efficacement  contre 
tous  les  obstacles,  contre  toutes  les  causes  de  compression,  il  se  conserve 
toujours  une  place  suffisante,  en  sorte  que  les  déformations  de  la  cage  tho- 
racique  portent  plutôt  sur  la  portion  pulmonaire  que  sur  la  portion  car- 
diaque. »  Le  cœur  n'est  donc  pas  comprimé,  il  change  de  place,  il  se  porte 
un  peu  plus  en  avant,  immédiatement  derrière  le  sternum,  ce  qui  explique 
l'augmentation  apparente  de  sa  matité,  l'apparence  d'une  impulsion  car- 
diaque plus  forte,  les  bruits  étant  plus  rapprochés  de  l'oreille.  Dans  une 
observation  de  Morgagni  et  de  Santorini,  «  le  cœur  avait  été  refoulé  en 
haut  et  sa  base  n'était  que  très  peu  éloignée  de  la  gorge,  par  sa  partie  la 
plus  élevée,  »  Les  troubles  de  la  circulation  ne  sont  presque  jamais 
imputables  aux  déviations  du  cœur,  ils  sont  d'ordinaire  consécutifs  aux 
lésions  pulmonaires,  le  ventricule  gauche  conserve  ordinairement  son 
volume,  il  est  même  souvent  atrophié,  et  quand  il  est  exceptionnellement 
hypertrophié,  c'est  en  raison  d'une  complication  indépendante  de  la 
déformation  thoracique,  soit  de  l'artério-sclérose,  soit  d'une  néphrite 
interstitielle  concomitante,  comme  j'en  ai  donné  un  bon  exemple.  ^  L'or- 
gane qui  souffre  davantage  est  le  poumon  ;  il  s'atrophie  jusqu'à  être 
réduit  au  volume  du  poing  (voirfig.  80,  t.  III  p.  692),  ce  qui  produit  des 
effets  presque  identiques  à  ceux  de  l'emphysème  pulmonaire  avec  sclérose 
bronchique  sur  le  cœur  droit,  lequel  est  assez  promptement  atteint  de 
dilatation.  Ces  malades  sont  atteints  d'une  dyspnée  considérable  et  parti- 
culière, (polypnée  et  dyspnée)  avec  respiration  presque  exclusivement 
diaphragmatique.  Si  l'on  examine  le  malade  à  ce  point  de  vue,  on  est 
frappé  par  le  contraste  que  l'on  observe  entre  l'immobilité  presque  abso- 
lue des  côtes  et  la  projection  en  avant  des  viscères  abdominaux-.  Il  en 

'  H.  HucHARD.  Poumon  et  cœur  des  bossus.  Consultations  médicales,  1900-1903.  — -  Chez 
un  malade  observé  par  Marfan  [Arch.  de  méd.,  1884),  «  au  moment  de  l'inspiration,  toute  la 
partie  supérieure  du  thorax  restait  immobile  ;  les  dernières  côtes  se  soulevaient  légère- 
ment..., et  l'abdomen  se  soulevait  en  masse  ». 
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résulte  que  chez  les  gibbcux,  la  lésion  fonctionnelle  primordiale,  celle  qui 
est  la  cause  de  toutes  les  autres,  c'est  l'altération  de  la  fonction  respi- 
ratoire, et  que  la  dyspnée  résulte  de  deux  causes  :  la  réduction  du 
volume  des  poumons  et  le  défaut  d'ampliation  du  thorax.  '  Les  troubles 
respiratoires  ne  tardent  pas  à  amener  la  stase  sanguine  dans  le  cœur 
droit,  la  turgescence  de  la  face,  la  dilatation  du  système  veineux.  Mais 
ici.  r(tsi)hi/.i:ic  précrdc  l' aai/xtolic ,  tandis  que  chez  les  cardiopathes,  c'est 
l'asystolie  qui  précède  l'asphyxie,  toujours  beaucoup  moins  accusée.  C'est  là 
un  fait  important  au  point  de  vue  du  traitement;  car,  dès  que  l'asphyxie 
s'est  installée,  il  faut  recourir  à  la  saignée  générale,  le  seul  moyen 
capable,  par  une  déplétion  rapide  du  système  veineux,  d'amener  un  sou- 
lagement d'une  durée  plus  ou  moins  longue.  A  ce  sujet,  on  comprend 
difficilement  les  raisons  pour  lesquelles  Sottas  n'admettant  que  les  émis- 
sions sanguines  locales  (ventouses  et  sangsues)  ait  déclaré  que  «  la  sai- 
gnée est  dangereuse.  »  Les  bons  résultats  que  j'en  ai  obtenus  dans  des 
cas  paraissant  presque  désespérés,  plaident  contre  cette  affirmation.  Ce 
qui  est  inutile,  ce  qui  peut  être  dangereux,  c'est  de  confondre  cet  état 
aspiiyxique  des  gibbeux  avec  l'asystolie,  c'est  de  prescrire  intempesti- 
vement  la  digitale  qui  ne  peut  rien  contre  cet  étal  asphyxique,  et  qui 
est  seulement  indiquée  à  la  période  secondaire  où  apparaissent  les  phé- 
nomènes franchement  asysloliques  avec  œdèmes,  hydropisies,  congestions 
viscérales. 

Deux  cas  d'erreurs  encore  à  signaler  :  Les  cardiaques,  artériels  ou  val- 
vulaires,  en  état  do  compensation  parfaite,  peuvent  présenter  un  œdème 
périphérique  dû  à  la  présence  de  varices  profondes  ;  on  croit  alors  à  un 
état  hyposystolique  qui  n'existe  pas,  et  l'on  prescrit  ainsi  inutilement  la 
digitale.  Cette  œdème  est  souvent  douloureux  à  la  pression,  et  l'appli- 
cation d'un  bandage  ou  d'un  bas  élastique  le  fait  aisément  disparaître. 

J'ai  vu  une  femme  atteinte  de  cardiopathie  valvulaire  (insuffisance 
mitrale)  avec  symptômes  réels  d'hyposystolie  :  œdème  des  membres  infé- 
rieurs, congestion  pulmonaire  par  stase.  Il  s'y  joignait  une  ascite  consi- 
dérable, due  non  pas  à  un  foie  cardiaque  sclérosé  comme  on  le  croyait, 
mais  produite  incidemment  par  une  tumeur  comprimant  la  veine  porte. 

Paihogéme;  vauiétés.  —  Au  point  de  vue  de  la  pathogénie  et  de 
l'anatomie  pathologique,  la  question  de  l'asystolie  a  été  fort  embrouillée. 
Il  faut  encore  revenir  à  la  clinique  pure,  et  c'est  elle  qui  doit  faire  la 
lumière.  Or,  il  y  a  une  distinction  importante  à  établir  entre  l'asystolie 
ai(/ni''  ou  transitoire,  l'asystolie  à  n'-pélition  et  l'asystolie  permanente. 

'  De  Vësian.  Thèse  de  l'aris,  1S84.  — -  Sottas.  Thèse  de  Paris,  ISlio. 
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L'observation  suivante  empruntée  à  Maurice  Raynaud  est  un  exemple 
de  la  première  variété  (asyslolie  par  cœur  forcé,  par  cardiectasie  aiguë)  : 

Une  prostituée  se  livre  à  une  danse  effrénée,  à  des  orgies  sans  fin. 
Cette  fille,  qui  n'avait  jamais  rien  présenté  du  côté  du  cœur,  fut  prise 
brusquement,  à  la  suite  de  ces  excès,  des  accidents  de  l'asystolie  la 
mieux  confirmée,  avec  congestion  pulmonaire,  hémoptysie,  anasarque 
généralisée.  Elle  finit  par  guérir. 

Voilà  une  asystolie  aiguë,  créée  de  toutes  pièces,  analogue  à  celle  que 
l'on  peut  voir  survenir  parfois  à  la  suite  d'efforts  violents  et  surtout  à 
celle  de  ces  individus  qui  se  mettent  à  courir  pendant  longtemps,  de  toutes 
leurs  forces  et  sans  reprendre  haleine.  Alors,  les  battements  cardiaques 
se  précipitent,  la  tension  artérielle  s'abaisse  considérablement,  comme 
l'a  démontré  Claude  Bernard  à  la  suite  d'un  exercice  musculaire  forcé,  le 
cœur  bat  d'autant  plus  vite  qu'il  éprouve  moins  de  peine  à  se  vider  d'après 
la  loi  de  Marey,  les  capillaires  des  téguments  se  dilatent,  la  tension  vei- 
neuse augmente,  et  l'on  constate  de  l'œdème  des  membres  inférieurs. 

L'asystolie  aiguë  survient  encore  chez  les  jeunes  soldats,  a  la  suite  de 
marches  longues  et  forcées,  ainsi  que  Peacock  l'avait  admis  dès  1865, 
et  que  les  observations  de  Da  Costa,  Seitz,  Spillmann,  Emile  Lévy, 
Bernheim,  Reynolds  Thompson,  Randon  l'ont  démontré- ;  elle  survient 
encore  chez  les  sujets  dont  les  professions  exigent  de  grands  efforts  (Clif- 
fort-Albutt).  Dans  ces  cas,  tantôt  on  observe  une  véritable  myocardite 
de  surmenage,  par  auto-intoxication  dont  nous  avons  déjà  parlé,  et  même 
dans  un  cas,  une  dissociation  segmentaire  du  myocarde  tantôt  la  fibre 
cardiaque  reste  intacte,  et  alors  il  faut  bien  se  rappeler,  comme  je  le 
disais  en  1894,  que  dans  un  muscle,  à  côté  de  la  fonction  contractile,  il  y 
a  la  force  élastique,  ce  que  Vieussens  appelait  autrefois  «  la  force  de 
ressort  »,  de  sorte  que  certaines  asystolies  aiguës  et  transitoires  sont 
simplement  dues,  en  l'absence  de  toute  lésion  myocardique,  à  la  dimi- 
nution de  la  force  d'élasticité  du  myocarde  Cette  idée  vient  d'être  en 
grande  partie  confirmée  par  les  recherches  récentes  de  Stein.  Cet  auteur 
est  également  d'avis  qu'on  a  exagéré  le  rôle  de  la  myocardite  dans  les 
insuffisances  mitrales  non-compliquées  d'artério-sclérose.  Sur  13  cas,  il  a 
trouvé  à  l'autopsie  seulement  quatre  fois  des  lésions  myocarditiques,  et 
encore  ne  s'agissait-il  que  de  petits  foyers  très  discrets  de  myocardite 
à  l'état  de  cicatrisation,  incapables  par  leur  siège,  par  leur  petit  volume, 
de  troubler  le  fonctionnement  du  cœur  et  de  rendre  compte  de  la  produc- 

'  Tii.  Im.vn.  Asystolie  .'lisue  par  dilatation  cardiaque  (Tlu'.ie  de  Paris.  ISSS).  Jorns. 
Munch.  mëd.  Wocli.,  190-*.  —  -  Da  Costa.  Amer.  .Joiirii.  oflhe  tnéd.  Se.  1870.  liMiLE  Lkvy. 
Thèse  de  Nancy .  1875.  Spillmann.  Arch.,  de  méd.,  1876.  Reynolds  Tho.mpson.  Saint-Georr/es 
hosp.  reports,  1876.  Randon.  Thèse  de  Paris,  1878.  —  ^  Chaukkahd  et  Ramond.  Soc.  inéd.  des 
hôp..  1895.  —  '  II.  HucHABu.  L'asystolie  et  son  traitement.  Tribune  médicale,  1894. 
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tion  des  accidents  d'insuffisance  cardiaque.  Alors,  pour  expliquer  la 
mort,  il  resterait  à  incriminer  soit  l'étendue  et  le  siège  des  altérations 
valvulaires  elles-mêmes,  soit  un  trouble  fonctionnel  nerveux  imputable 
aux  toxines  encore  inconnues  du  rhumatisme Voilà  des  toxines  douées 
d'une  existence  bien  longue  et  une  explication  peu  claire  !  Je  préfère  la 
mienne  fondée  sur  la  perte  définitive  d'élasticité  du  muscle  cardiaque, 
comme  le  fait  arrive  à  la  longue  pour  la  vessie  considérablement  et 
longtemps  distendue;  elle  ne  revient  plus  sur  elle-même,  et  il  en  est 
ainsi  du  cœur  atteint  par  ses  lésions  valvulaires,  d'une  surcharge  san- 
guine souvent  répétée  et  longtemps  continuée. 

Il  existe  une  forme  de  cœur  alcoolique  avec  dilatation  hypertrophique 
de  l'organe  sans  lésion  valvulaire  ni  myocardique,  que  Bauer,  puis  Bol- 
linger  ont  signalée  sous  le  nom  «  cœur  de  bière  »  (bierherz)  chez  les  grands 
buveurs  de  Munich  qui  absorbent  10  à  12  litres  de  bière  par  jour.  L'hy- 
pertrophie cardiaque  s'explique  par  un  véritable  état  de  pléthore  vascu- 
laire  et  d'hypertension  consécutive  à  l'ingestion  d'une  grande  quantité 
de  liquide,  et  la  dilatation  par  la  perte  d'élasticité  du  myocarde  due  proba- 
blement à  l'action  de  l'alcool.  11  s'agit  donc  d'un  véritable  état  de  parésie 
toxique  du  myocarde  avec  surciiarge  graisseuse  du  cœur,  et  ce  qu'il  y  a 
d'intéressant  dans  ces  cas,  c'est  la  production  fréquente  d'une  asystolie 
aiguë  survenant  sous  l'influence  d'un  travail  pénible,  d'un  efîort,  du  sou- 
lèvement d'un  fardeau,  asystolie  pouvant  se  terminer  par  la  mort  en  dix 
ou  quinze  jours,  comme  on  en  a  signalé  des  exemples.  Souvent  la  car- 
diectasie  est  le  phénomène  prédominant,  et  l'on  voit  alors  survenir  tous 
les  accidents  dus  à  la  thrombose  intra-cardiaque.  D'autres  fois,  en  l'absence 
de  lésion  aortique  ou  coronarienne,  la  mort  subite  ou  rapide  s'explique 
par  une  névrite  alcoolique  du  nerf  pneumogastrique  (Déjerine)  ou  encore 
par  un  état  de  dissociation  segmentaire  du  myocarde,  tel  que  Renaut  (de 
Lyon)  et  son  élève  MoUard,  puis  Aufrecht  l'ont  décrit-. 

Enfin,  la  dilatation  du  cœur  avec  asystolie  peut  survenir  rapidement 
au  cours  ou  à  la  suite  de  maladies  infectieuses  (grippe,  diphtérie,  rhu- 
matisme), et  elle  a  été  démontrée  expérimentalement  par  les  recherches 
de  Charrin  pour  le  bacille  pyocyanique,  de  Pœssler  pour  la  toxine  diph- 
térique, de  Raczinski  pour  les  toxines  du  streptocoque  et  du  colibacille ^ 

Tels  sont  les  exemples  de  quelques  asystolies  aiguës  ou  rapides  par 
lésion  du  myocarde  ou  dilatation  aiguë  du  cœur.  Or,  à  côté  de  l'asystolie 

*  Stein.  L'insuffisance  du  cœur  dans  les  afTections  mitralês.  Nord,  méd.  Arkiv.  1904.  — 
-  Baoer.  Thèse  de  Giessen,  1860.  Déjerine.  Arcli.  de  phys.,  1887.  J.  Renaut  et  Moi.laru, 
loc.  cit.  Aufrecht.  Therap.,  monatshefte, H.  Huchard.  Le  cœur  alcoolique.  Consulta- 
lions  médicales,  1900,  1903.  —  Ch.4rrin.  Soc.  de  Biol.  1893  et  1897.  Poessler.  Congrès  de 
méd.  interne  de  Wiesbaden.  1896.  Raczinski.  Deulsch.  Arch.  f.  kl.  méd,  LVIIL 
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cardio-vasculaire  caractérisée  par  des  troubles  de  la  circulation  centrale 
et  périphérique,  à  évolution  plus  lente  et  dont  nous  parlerons  plus  loin, 
se  place  Yasijstolie  nerveuse.  Consécutive  aux  troubles  et  à  l'affaiblisse- 
ment de  l'innervation  cardiaque,  elle  s'observe  :  dans  le  cours  du  goitre 
exophtalmique,  à  la  suite  des  longs  accès  de  tachycardie  paroxystique,  de 
compressions  du  pneumogastrique  par  des  tumeurs  ou  des  ganglions 
hypertrophiés,  dans  certaines  formes  cardiaques  de  la  fièvre  typhoïde  oii 
l'élément  nerveux  prépondérant  s'ajoute,  comme  je  l'ai  démontré,  à 
l'élément  myocarditique  pour  produire  plus  ou  moins  rapidement  les 
symptômes  de  parésie  cardiaque,  dans  la  gi'ippe,  dans  certains  cas  de 
diphtérie  avec  névrite  du  plexus  cardiaque  et  paralysie  consécutive  du 
cœur,  dans  l'alcoolisme  avec  vago-névrite,  dans  la  tuberculose  pulmo- 
naire et  la  symphyse  péricardique  tuberculeuse,  les  tumeurs  du  médias- 
tin,  par  suite  de  la  compression  ganglionaire  des  nerfs  vagues  et  de  la 
vago-névrite  consécutive,  dans  les  polynévrites  infectieuses,  à  la  suite 
d'accès  d'épilepsie.  Mais  alors  il  est  plus  probable  que  l'asystolie  survient 
à  la  faveur  d'altérations  cardiaques  préexistantes,  comme  le  fait  se  pro- 
duit pour  les  ruptures  du  cœur  à  la  suite  d'attaques  épileptiques  \ 

11  est  important  d'établir  la  distinction  clinique  de  l'asystolie  ner- 
veuse (nervo-parétique)  avec  l'asystolie  mécanique  (myoparétique  ou 
asthénie  cardio-vasculaire).  Celle-ci  bien  connue  dans  ses  causes  et 
ses  effets,  que  nous  avons  déjà  plusieurs  fois  étudiée  dans  les  cardio- 
pathies artérielles  et  l'insuffisance  mitrale,  traduit  les  symptômes  lents 
et  progressifs  de  l'affaiblissement  du  cœur  et  des  vaisseaux.  Celle-là 
présente  des  symptômes  particuliers  :  tachycardie  souvent  extrême,  par- 
fois embryocardie  ;  arythmie  parfois  régulière  ;  symptômes  consécutifs 
d'une  dilatation  aiguë  du  cœur;  troubles  assez  fréquents  dans  la  petite 
circulation  (œdème,  congestion,  infarctus  du  poumon),  dont  les  uns  pré- 
coces sont  dus  à  l'état  parétique  du  nerf  vague,  les  autres  tardifs  sont 
provoqués  par  la  cardiectasie  ;  mort  rapide  ou  subite  par  syncope,  tandis 
que  dans  l'asystolie  cardio-vasculaire  la  mort  lente  survient  ordinaire- 

'  H.  HucHARD.  Paralysie  du  nerf  pneumogastrique  (remarques  surles  synergies  morbides  du 
pneumogastrique.  Soc.  médico-pratique .  1879  et  Union  médicale,  1879.  Leçon  sur  l'asystolie 
nerveuse.  Journal  des  praticiens,  1893.  Friedbeich.  (goitre  exophtalmique),  1873.  Uebovk 
Asystolie  dans  le  goitre  exoplitalmique.  Soc.  méd.  des  hop.,  1880.  L.\scaux  (goitre  exophtal- 
mique). Thèse  de  Paris,  1885.  Bouveiîet  (tachycardie  paroxystique.,  Rev.  de  méd..  1889. 
G.  R.  Renaud.  Tachycardie  et  asystolie  dans  les  compressions  du  pneumogastrique.  Thèse 
de  Paris.  1893.  H.  Huchard.  Surles  signes  d'affaiblissement  du  cœur  dans  les  fièvres.  Soc. 
méd.  des  hôp.,  1893.  Vincent  (névrite  du  plexus  cardiaque  dans  la  diphtérie).  Arch.  de  méd. 
exp.  1894.  Déjerine  (névrite  alcoolique  du  nerf  vague).  Arch.  de  phys.,  1887.  Merklen.  Soc. 
méd.  des  hôp.,  1887.  H.  Joanneau.  Thèse  de  Paris,  1889.  Guiter.  Gaz.  hebd.  1888.  Fernand 
Bezançon.  Soc.  de  biologie,  1893.  Luzet.  Revue  de  méd.,  1890.  H.  Claessen.  Deutsch.  méd. 
Woch. , 1^9^.  ixccom.  Sem.  médicale,  1893.  Breton.  .Journ.  des  praticiens,  1899.  (Tachycardie 
chez  les  tuberculeux  pulmonaires).  Lunier.  Deux  cas  de  rupture  du  cœur  chez  des  épilepti- 
ques.  Ann.  méd.  psych.,  186S.  Ch.  Féré.  Asystolie  post-épileptique.  Revue  neurologique,  1897. 
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ment  par  asphyxie;  trailement  de  celle-ci  par  les  diurétiques  et  la  digi- 
tale, traitement  de  celle-là  par  l'électricité,  la  caleine,  la  strychnine. 

Si  l'asystolie  nerveuse  s'accompagne  presque  toujours  de  tachycardie, 
on  commettrait,  je  le  répète,  une  grande  erreur  en  confondant  celle-ci  avec 
l'asystolie.  On  peut  être  longtemps  tachycardique  sans  être  asyslolique. 
Cependant,  lorsque  la  tachycardie  devient  extrême  et  se  prolonge,  elle 
devient  par  elle-même  la  cause  de  la  dilatation  cardiaque  et  d'accidents 
asystoliques  en  portant  une  entrave  sérieuse  à  la  réplétion  et  à  la  déplé- 
tion  du  cœur.  D'autre  part,  à  sa  dernière  période,  l'asystolie  nerveuse 
présente  des  caractères  cliniques  presque  identiques  à  ceux  de  l'asystolie 
cardio-vasculaire,  puisque  la  vago-névrite  expérimentale,  obtenue  par 
Arthaud  et  Butte,  produit  non  seulement  des  congestions  pulmonaires 
et  des  pneumonies  lobulaires,  mais  aussi  les  lésions  d'une  myocardile 
interstitielle,  et  puisque  les  expériences  de  Balint  ont  démontré  que  la 
section  des  pneumogastriques  chez  les  animaux  détermine  des  troubles 
circulatoires  de  compensation  beaucoup  plus  rapidement  et  plus  complè- 
tement que  les  lésions  expérimentales  produites  sur  l'endocarde  et  même 
sur  le  myocarde  '. 

Dans  le  cours  et  aux  dernières  périodes  des  affections  cardiaques  ou 
péricardiques  (cardiopathies  valvulaires  et  artérielles,  péricardite  chroni- 
que avec  épanchement),  de  certaines  affections  pulmonaires  (dilatation 
des  bronches,  sclérose  broncho-pulmonaire,  phtisie  fijareuse),  d'affections 
rénales  (néphrite  interstitielle,  néphro-sclérose),  s'installe  définitive- 
ment une  asystolie  continue  et  plus  ou  moins  jicrindnrnlc .  Elle  résulte 
de  l'affaiblissement  du  cœur  et  des  vaisseaux,  d'une  véritable  asthénie 
cardio-vasculaire.  Mais,  on  aurait  tort  de  croire  que  toujours  les  vais- 
seaux jouent  un  rôle.  Il  y  a  des  phénomènes  asystoliques  qui  survien- 
nent par  péricardite  avec  fausses  membranes  capables  de  créer  une 
sorte  d'obstacle  à  la  circulation,  et  aussi  par  péricardite  avec  épan- 
chement. C'est  ainsi  que  Roger  a  cité  autrefois  le  fait  d'une  péricardite 
hémorrhagique  très  abondante  pour  laquelle  il  avait  pratiqué  la  paracen- 
tèse du  péricarde.  Avant  la  ponction,  la  malade  présentait  des  symptômes 
d'asystolie,  qui  se  sont  ensuite  reproduits  rapidement  avec  la  reproduc- 
tion de  l'épanchement". 

Il  importe  de  rectifier  encore  certaines  erreurs.  L'asystolie  d'origine 
puhiioiiaire  ou  pleurale  est  très  rare,  et  quand  elle  survient  à  la  suite 
de  la  dilatation  des  bronches,  de  la  sclérose  broncho-pulmonaire,  de  la 

'  Aivi'HAUD  et  Butte.  Du  nerf  pnemiiosastrique  :  physiologie  normale  et  pathologif|ue, 
18<)i'.  Bai.int.  Deutsch.  méd.  Woch.,  1898.  —    H.  Rouek.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1868. 
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phtisie  fibreuse,  surtout  de  l'emphysème  pulmonaire,  on  doit  admettre  for- 
mellement qu'elle  se  produit  toujours  à  la  faveur  de  lésions  myocardiques 
préexistantes  ou  concomitantes.  Par  lui-même  et  en  l'absence  de  ces 
lésions,  l'emphysème  ne  parvient  jamais  ou  presque  jamais  à  déterminer 
une  dilatation  du  cœur  suffisante  pour  aboutir  à  l'asystolie. 

Il  en  est  de  même  de  l'asystolie  d'origine  hépatique,  gaslriquc  ou 
intestinale.  Contrairement  à  l'opinion  de  Potain  et  de  ses  élèves,  nous 
affirmons  que  les  affections  du  foie,  de  l'estomac  et  de  l'intestin  ne  pro- 
duisent jamais  un  état  asystolique  réel,  à  moins  que  le  cœur  soit  préalable- 
ment altéré  ;  nous  affirmons  que  le  retentissement  de  ces  affections  sur 
le  cœur  droit  est  extrêmement  rare,  que  le  souffle  tricuspidien  ou  mitral 
de  l'ictère  est  une  grande  exception,  que  le  bruit  de  galop  droit  sympto- 
matique  de  ces  affections  gastro-intestinales  n'existe  pas,  et  que  toujours 
il  s'agit  d'un  bruit  de  galop  symptomatique  d'une  affection  rénale.  Sur  la 
foi  de  travaux  antérieurs,  j'ai  décrit  ce  bruit  de  galop  droit  (t.  1  p.  317)  ; 
mais  depuis  cette  époque,  de  nombreuses  observations  m'ont  démontré 
qu'il  n'y  a  qu'un  bruit  de  galop,  celui  des  affections  rénales  et  qu'il  ne 
saurait  y  en  avoir  d'autre.  A  l'époque  oii  les  travaux  sur  ce  sujet  ont 
abondé  dans  la  littérature  médicale,  j'ai  vu  plusieurs  malades  traités  pour 
une  asystolie  du  cœur  droit  parce  qu'ils  éprouvaient  des  troubles  gas- 
triques provoqués  par  l'usage  du  lait.  Or,  il  s'agissait  toujours  d'une 
affection  rénale,  d'un  bruit  de  galop  rénal,  comme  l'a  démontré  l'évolu- 
tion de  la  maladie.  On  ne  saurait  donc  trop  protester  contre  la  facilité  avec 
laquelle  certains  auteurs  admettent  des  asystolies  d'origine  gastrique,  sans 
altération  préalable  du  cœur  ou  des  vaisseaux  ;  on  ne  saurait  trop  protester 
contre  une  thérapeutique  qui  vise  seulement  l'estomac,  lorsque  le  cœur 
ou  les  reins  sont  malades'.  Sans  aucun  doute,  les  affections  du  foie,  de 
l'estomac  et  de  Tinteslin  retentissent  sur  le  cœur  pour  déterminer  des 
palpitations,  des  intermittences,  des  faux  pas,  de  l'arythmie,  de  la  tachy- 
cardie, mais  très  exceptionnellement  pour  donner  lieu  à  un  véritable  état 
hyposystolique  ou  asystolique,  à  moins  que  le  cœur  soit  préalablement 
lésé,  on  ne  saurait  trop  le  répéter.  On  trouve  souvent  la  vérité  dans  les 
livres  anciens,  et  Sénac  qui,  dès  1749,  parlaitdéjà  de  «  l'empire  de  l'esto- 
mac sur  le  cœur  »,  comme  Stokes  etChomel  ensuite,  a  eu  raison  d'insis- 
ter seulement  sur  la  fréquence  des  troubles  rythmiques  du  cœur  consé- 

'  Potain.  Congrès  de  Paris.  1878.  MoitEi..  Thèse  de  Lyon.  1879.  Desture.\ux.  Thèse  de 
Paris,  1879.  Teissier.  Congrès  de  Monipellier.  1870.  MossÉ.  Thèse  d'agrégation  de  Paris, 
1880.  Rekuv.  Acad.  de  méd.,  1881.  Barié. /îet'.  de  méd.,  1883.  Pitiies.  Hypertrophies  et 
dilatation  cardiaques  indépendantes  des  lésions  valvulaires  Thèse  d'agrégation,  1878. 
J.  PiGNOi,.  L'asystolie  indépendante  des  lésions  valvulaires.  Gaz.,  des  hâp..  1888. 
J0UITIE.A.U.  Troubles  fonctionnels  cardiaques  d'origine  gastro-hépatique.  T/ièse  de  l'aris. 
1894.  Hayem.  Asystolie  aiguë  d'origine  gastrique,  Méd.  moderne,  18'Jo. 
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culifs  aux  troubles  digestifs.  La  plupart  des  observations  d'asyslolie 
d'origine  gastrique  ou  hépatique  sont  des  erreurs  de  diagnostic'. 

L'asyslolic  des  cardiopathies  valvulaires  présente  plusieurs  degrés,  et 
il  ne  faut  pas  croire  que,  pour  être  constituée,  elle  doive  réaliser  le  sombre 
tableau  peint  par  Corvisart,  Beau  et  Maurice  Raynaud  ;  il  ne  faut  pas 
croire  que  tous  les  malades  se  trouvent  dans  cette  cruelle  alternative  : 
«  ou  se  laisser  gagner  par  l'asphyxie,  ou  se  passer  absolument  de  som- 
meil. »  Si  on  attendait  toujours  pour  agir,  que  se  produise  tout  le  syn- 
drome asystolique,  on  aurait  bien  des  chances  d'arriver  trop  tard,  et  de 
constater  l'impuissance  du  médicament,  en  même  temps  que  l'impuis- 
sance du  myocarde.  C'est  pour  cela,  c'est  pour  les  besoins  de  la  clinique, 
c'est  aussi  pour  me  conformer  à  ses  enseignements,  que  j'ai  décrit  un 
état  intermédiaire  auquel  j'ai  donné  le  nom  àliyposystolie  ^ 

Un  cardiopathe  se  présente  à  vous.  Quelques  mois  auparavant,  vous 
aviez  constaté  tous  les  signes  d'une  compensation  normale  ou  même  exa- 
gérée :  le  choc  précordial  était  bien  frappé  et  limité,  la  pointe  légèrement 
abaissée,  le  pouls  radial  presque  fort  et  régulier,  les  urines  en  quantité 
normale,  les  viscères  sans  trace  de  congestion  et  les  membres  inférieurs 
sans  apparence  d'œdème...  Puis,  sous  l'influence  de  causes  diverses,  de 
bronchites  répétées  ou  d'efforts,  de  fautes  d'hygiène  ou  d'alimentation,  de 
causes  capables  d'affaiblir  l'innervation  ou  la  musculature  du  cœur,  ou 
encore  par  le  seul  fait  de  la  marche  naturelle  de  la  maladie  et  de  la 
déchéance  progressive  du  myocarde  et  des  vaisseaux,  voici  que  survient, 
le  soir,  un  peu  d'œdème  périmalléolaire  ou  prétibial  disparaissant  après 
chaque  nuit  de  repos  ;  le  malade  se  plaint  de  palpitations,  d'essoufflement 
facile,  d'un  sentiment  de  plénitude  dans  la  poitrine.  Vous  l'examinez  alors, 
et  vous  constatez  un  peu  de  congestion  et  d'augmentation  de  volume  du 
foie  lequel  est  douloureux  à  la  pression,  de  l'hypérémie  et  de  l'œdème 
pulmonaires  qui  s'accusent  par  l'existence  de  râles  sous-crépitants  ou  cré- 
pitants fins  aux  deux  bases.  La  systole  est  molle,  inégale,  irrégulière  ; 
l'impulsion  du  cœur  plus  étendue,  plus  diffuse  et  moins  sensible  ;  sa  pointe 
déplacée  en  dehors  et  en  bas  et  sa  matité  un  peu  augmentée  dans  le  sens 
transversal  ;  le  premier  bruit  plus  ou  moins  sourd  ou  atténué,  le  second 
bruit  un  peu  éclatant  surtout  au  foyer  de  l'orifice  pulmonaire,  à  gauche 
du  sternum;  le  pouls  plus  faible,  les  veines  jugulaires  un  peu  gonflées 
et  saillantes,  les  urines  moins  abondantes  et  déjà  jumenteuses... 

Alors,  n'hésitez  pas;  l'heure  de  la  digitale  a  sonné.  Car  votre  malade 

'  Il  Hlch.vkd.  Les  faux  cardiaques.  Journal  des  Praticiens,  1896  et  Nouvelles  consullalions 
'int'dicalrs.  1904.  —  -  H.  Huch.vhd.  Quand  et  comment  doit-on  prescrire  la  digitale?  [Journal 
des  l'ra/icieiis.  1887-1888.) 
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réunit  les  trois  indications  capitales  de  son  emploi  :  raffaiblisseraent  de 
la  contractilité  cardiaque  ;  l'abaissement  de  la  tension  artérielle  avec 
augmentation  de  la  tension  veineuse  ;  la  rareté  des  urines  avec  l'exis- 
tence de  l'œdème  périphérique  et  de  congestions  viscérales.  N'attendez 
pas  que  ces  dernières  se  soient  produites,  et  prescrivez  la  digitale,  même 
avant  de  voir  apparaître  tous  les  soirs,  l'œdème  des  membres  inférieurs, 
souvent  précédé  de  l'a^dème  interstitiel  ou  viscéral.  N'attendez  pas  davan- 
tage, et  rappelez-vous  que  le  médicament  ne  doit  être  prescrit,  ni  trop 
tôt,  ni  trop  tard. 

ÉTUDt:  ANATOMiyUE  ET  PHYSIOLOGIQUE 

Un  cœur  asystolique  est  un  cœur  presque  toujours  dilaté.  Cependant  le 
syndrome  de  l'asystolie  ne  vient  pas  seulement  du  cœur,  mais  aussi  des 
vaisseaux.  Il  s'agit  donc  le  plus  souvent  d'une  asthénie  cardio-vasculaire. 
Ce  qui  le  prouve,  c'est  que  fréquemment  il  y  a  au  début  un  grand  désac- 
cord entre  la  force  de  l'impulsion  cardiaque  et  la  faiblesse  du  pouls.  «  Si 
l'on  songe  que  les  capillaires  sont  encombrés,  qu'il  existe  de  ce  côté  un 
barrage  qui  s'oppose  à  la  libre  circulation,  on  doit  comprendre  que  la 
résistance  à  l'impulsion  cardiaque  vient  de  là;  et  que  si  l'artère  résiste  à 
l'ondée  cardiaque,  si  elle  ne  se  laisse  pas  facilement  distendre  par  elle,  c'est 
que  les  capillaires  résistent  à  l'ondée  artérielle  et  s'opposent  à  ce  que 
l'artère  vide  son  contenu  dans  leurs  réseaux.  Ainsi,  malgré  l'énergie  de 
sa  systole,  le  cœur  ne  peut  pas  débiter  son  contenu  dans  les.  artères, 
ni  les  artères  débiter  le  cœur  dans  les  capillaires  ;  et  l'empêchement  vient 
surtout  des  capillaires  et  non  point  du  cœur;  c'est-à-dire  encore  une  fois 
qu'il  n'y  a  pas  d'abord  asystolie,  mais  asthénangie,  par  épuisement  de  la 
contractilité  vasculaire  »  (Peter). 

Les  diverses  et  nombreuses  manifestations  viscérales  répondent  à  des 
lésions  de  stase  sanguine,  d'œdèine,  de  sclérose.  Nous  les  passerons  rapide- 
ment en  revue,  parce  qu'elles  sont  suffisamment  connues. 

I.  CœuR.  — 11  est  toujours  dilaté  surtout  dans  ses  cavités  droites,  ce  qui 
lui  donne  l'apparence  d'une  gibecière  ;  en  raison  de  cette  cardiectasie 
permanente,  il  se  produit  souvent  une  insuffisance  tricuspidienne.  Men- 
tionnons simplement  :  la  présence  dans  les  cavités,  de  caillots  cruoriques 
se  continuant  parfois  avec  d'autres  caillots  de  date  souvent  récente  dans 
l'artère  pulmonaire  et  les  veines  caves  ;  l'existence  d'une  notable  sur- 
charge graisseuse  et  presque  toujours,  malgré  le  degré  delà  cardiectasie, 
une  intégrité  très  remarquable  des  cellules  musculaires.  L'atrophie  gra- 
nuleuse, l'état  fibrillaire,  l'état  fendillé  des  cellules  musculaires,  leur 

H.  HrCH.vr.D.  —  Maladies  du  cœur,  3"  édition.  —  in.  -'l 
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désintégralion  suivant  les  raies  scalariformes  d'Eberlh,  ont  toujours  paru 
des  plus  rares  cà  LctuUe,  ce  qui  prouve  que  «  l'état  microscopique  du 
myocarde  droit  ne  suffit  pas  pour  expliquer,  à  lui  seul,  le  mécanisme  de 
la  mort  dans  l'asystolie  »,  et  il  en  est  de  même  pour  le  cœur  gauche 
atteint  d'affection  valvulaire.  On  ne  constaterait  qu'un  état  réticulé  du 
myocarde  qui  ne  correspondrait  pas  spécialement  aux  lésions  de  l'ectasie 
ventriculaire,  mais  plutôt  à  la  stase  veineuse  et  lymphatique,  à  l'œdème 
interstitiel  qui  est  de  règle  pour  tout  myocarde  asystolique Néanmoins, 
les  effets  de  la  stase  sanguine  se  font  sentir  sur  le  cœur  comme  sur  tous 
les  organes,  et  c'est  là  ce  qui  constitue  ce  que  j'ai  appelé  depuis  long- 
temps le  c'pur  (n/'diaqiie,  ce  que  LetuUe  a  désigné  sous  le  nom  de  «  cœur 
cyanique  »  :  capillaires  dilatés  et  gorgés  de  sang,  foyers  hémorrhagiques 
du  myocarde,  œdème  interstitiel  du  cœur,  rarement  de  graves  altérations 
musculaires  et  de  sclérose,  comme  on  l'observe  dans  d'autres  organes, 
au  foie  ou  au  rein  par  exemple. 

La  dilatation  des  veines  est  générale,  elle  se  montre  aux  veines  coro- 
naires souvent  turgides  et  dont  la  valvule  de  Thébésius  est  souvent 
forcée  et  insuffisante,  ce  qui  explique  l'œdème  de  l'organe.  Par  suite  de 
la  tension  énorme  dans  la  petite  circulation,  l'artère  pulmonaire  est 
distendue  et  dilatée  dans  toutes  ses  divisions,  et  cependant  son  insuf- 
fisance est  très  rare.  Elle  renferhie  souvent  des  caillots  autochtones  dus 
à  une  thrombo-phlébite  toxique,  sinon  constamment  infectieuse  (LetuUe), 
et  ces  caillots  peuvent  devenir  le  point  de  départ  dçs  infarctus  pulmo- 
naires. La  stase  veineuse  se  poursuit  dans  la  veine  cave  inférieure,  ce 
qui  donne  lieu  à  l'œdème  et  à  la  cyanose  des  extrémités. 

Sa^g.  — La  composition  chimique  du  sérum  sanguin  subit  des  modi- 
fications notables. 

On  ne  constate  cependant  qu'une  légère  augmentation  de  chlorures; 
sur  13  cas  analysés  par  Loeper,  la  moyenne  des  chlorures  était  de  (igr.SO, 
8  fois  avec  un  chiffre  supérieur  à  la  normale  et  T)  fois  avec  le  chiffre  phy- 
siologique. 

Le  même  auteur  a  aussi  constaté  une  légère  augmentation  de  l'urée  ; 
Ogr.44  à  Ogr.U.j  par  litre  de  sérum  '-.  Parallèlement,  la  concentration  molé- 
culaire est  plus  accentuée,  et  l'accumulation  de  ces  principes  chimiques 
dans  le  sérum  correspond  au  fonctionnement  insuffisant  des  émonctoires 
chez  les  asystoliques,  comme  F.  Bezançon  et  Marcel  Labbé  auxquels  nous 
empruntons  les  détails  qui  vont  suivre  le  font  judicieusement  remarquer, 

'  l.i:n  i  i.i:.  r:i;il  rclicnlé  du  iiiyocardp  dans  l'asystolie  chroni(|uc.  Soc  tmal.,  1S9:'..  Ana- 
tiiniic  |i;itli(.lnuM|iic  :  cinir,  vaisseaux,  poninon.  Paris,  1S',I7.  —  •  Liiei'kii.  Meran isiiie  l'e^u- 
lalcur  de  hi  (  uni  posil  K.ii  du  s:iuf(.  T/u'sr  >/p  l'ftris,  ]'My.). 
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•  La  présence  ou  l'absence  des  œdèmes  contribuent  à  modifier  l'état  chi- 
mique du  sang.  Dans  les  asystolies  sans  œdèmes,  l'albumine  du  sérum 
est  diminuée,  de  même  que  le  nombre  des  hématies  ;  dans  les  asystolies 
œdémateuses,  elle  est  augmentée  au  contraire,  en  raison  des  modifications 
de  dilution  ou  de  concentration  sanguine  par  osmose.  L'albumine  et  les 
globules  rouges  augmentent  au  moment  oii  se  produisent  les  œdèmes. 
Puis,  quand  ceux-ci  se  résorbent  avec  la  crise  urinaire  qui  marque  la  fin 
de  l'asystolie,  on  voit  se  produire  des  phénomènes  inverses.  «  L'urine 
élimine  en  très  grande  quantité  les  substances  retenues  dans  le  sérum  et 
dans  les  tissus,  durant  le  cours  de  l'asystolie.  Le  sang  qui  est  l'intermé- 
diaire entre  les  tissus  et  l'extérieur  subit  de  nouvelles  modifications.  L'urée 
accumulée  dans  le  sérum  diminue  immédiatement.  Seuls,  létaux  du  chlo- 
rure de  sodium  et  la  concentration  moléculaire  restent  invariables, 
preuve  que  les  chlorures  éliminés  à  cette  période  par  les  urines,  viennent 
des  tissus  et  non  du  sang.  Une  partie  de  l'eau  des  œdèmes  repasse  dans 
le  sang,  de  sorte  que  celui-ci  est  dilué  et  qu'on  observe  une  diminution 
de  l'albumine  et  du  nombre  des  globules  rouges  ^  » 

Foie. — On  trouve  dans  Corvisart  une  description,  remarquable  pour 
l'époque,  du  foie  cardiaque.  Après  avoir  dit  que  le  foie  prend  parfois  un 
volume  considérable,  qu'il  se  congestionne,  et  qu'il  subit  des  altérations 
particulières  dans  les  maladies  du  cœur,  en  raison  du  «  dégorgement 
difficile  de  la  veine  cave  inférieure  dans  l'oreillette  droite  »,  il  ajoute 
qu'il  a  vu  l'engorgement  du  foie  porté  à  un  tel  point  «  qu'il  suffisait 
d'une  incision  assez  peu  profonde  à  l'organe  pour  faire  ruisseler  en  quan- 
tité un  sang  noir  et  quelquefois  très  épais.  »  Il  parle  ensuite  de  la  couleur 
marbrée  noirâtre  du  foie  qui  correspond  au  foie  muscade  décrit  de  nos 
jours,  et  d'une  série  rétrograde  d'engorgements  des  veines  mésaraïques,  co- 
liques, hémorrhoïdales,  capillaires  des  intestins,  ceux-ci  présentant  parfois 
une  couleur  noirâtre.  Il  ajoute  encore  que  la  congestion  hépatique  peut  se 
reconnaître  pendant  la  vie  par  la  palpalion,  par  une  «  douleur  ordinaire- 
ment faible,  mais  qui  peut  devenir  très  vive  par  une  pression  peu  ména- 
gée ».  Rien  n'est  plus  vrai,  et  il  suffit  d'ajouter  que  le  foie  cardiaque  au 
stade  congestif  est  toujours  douloureux  à  la  pression,  surtout  au  niveau 
de  son  lobe  gauche. 

Le  poids  de  l'organe  peut  atteindre  2.000  et  même  2.1)00  grammes.  A 
la  coupe,  il  présente  des  taches  brunes  et  jaunes,  les  premières  n'étant 
autres  que  les  veines  centrales  très  dilatées  du  lobule  (foie  muscade). 
Quand  survient  l'ascite,  le  foie  est  de  moins  en  moins  douloureux  à  la 
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pression,  diminué  de  volume,  plus  dur  (cirrhose  cardiaque  et  péri-hépa- 
lite).  Cette  cirrhose  cardiaque  caractérisée  par  l'inflaramation  fibroïde  du 
squelette  constitutif  du  lobule  et  des  parois  des  capillaires  ectasiés  peut 
aboutir,  comme  le  dit  LetuUe,  à  la  déchéance  terminale  du  lobule  hépa- 
tique, atteint  par  un  processus  nécrobiotique  aigu,  d'où  la  production  pos- 
sible du  syndrome  de  l'ictère  grave.  Mais,  il  faut  savoir  que  si  deux  états 
anatomiques,  la  congestion  par  stase  sanguine  et  la  sclérose,  caractérisent 
le  foie  cardiaque,  la  seconde  lésion  ne  succède  pas  fatalement  à  la  pre- 
mière, ou  quand  elle  lui  succède,  c'est  toujours  en  raison  d'une  cause 
surajoutée  :  une  intoxication  comme  celle  de  l'alcool,  une  maladie  infec- 
tieuse comme  la  tuberculose  ou  le  rhumatisme,  une  maladie  générale 
comme  l'artério -  sclérose  ou  encore  d'autres  affections  (paludisme, 
lithiase  biliaire,  troubles  gastro-intestinaux).  Donc  il  faut  toujours  s'en 
tenir  à  l'opinion  d'Andral  qui,  dès  1834,  disait  déjà  que  «  le  seul  fait 
du  séjour  habituel  d'une  quantité  insolite  de  sang  dans  un  organe  ne 
suffit  pas  pour  produire  dans  cet  organe  des  lésions  de  nutrition  ou  de 
sécrétion»,  et  à  cette  opinionpresque  semblable  deBudd  qui,  dès  1845,  affir- 
mait que  chez  les  cardiaques,  anciens  rhumatisants,  on  ne  trouve  le  foie  dar 
et  granuleux  que  chez  ceux  qui  font  un  usage  immodéré  de  spiritueux. 

Cette  opinion  est  ainsi  complétée  par  Barth,  d'une  façon  plus  générale  : 
Un  peut  établir  en  loi  que  les  organes  s'altèrent  non  point  seulement  par 
raison  mécanique,  mais  aussi  selon  leurs  susceptibilités  propres,  et  le  foie 
ne  devient  cirrhotique  sous  l'action  d"un  trouble  cardiaque,  que  s'il  est 
déjà  frappé  d'une  tare  quelconque,  héréditaire  ou  acquise  '.  Ce  qui  veut 
dire  au  point  de  vue  anatomique,  que  la  stase  sanguine  ne  peut  par  elle- 
même  créer  la  sclérose  ;  elle  ne  peut  que  jouer  le  rôle  de  cause  prédispo- 
sante, que  préparer  un  terrain  favorable  pour  l'évolution  du  processus  cir- 
rhotique; ce  qui  veut  dire  au  point  de  vue  clinique,  que  lorsque  l'on  se 
trouve  en  présence  d'un  foie  cardiaque  atteint  de  sclérose,  on  doit  toujours 
chercher  et  faire  intervenir  l'une  des  causes  qui  viennent  d'être  signalées; 
ce  qui  signifie  au  point  de  vue  thérapeutique,  que  le  traitement  anti- 
asystolique  par  la  digitale  est  insuffisant,  puisque  la  sclérose  hépatique 
n'est  pas  sous  la  dépendance  absolue  de  l'asystolie  ni  de  la  stase  san- 
guine, et  que  ce  traitement  doit  s'adresser  au  foie,  émancipé  en  quelque 
sorte  du  cœur  malade. 

Quant  à  la  localisation  topographique  des  lésions,  elle  est  au  point  de 
vue  pratique,  d'une  importance  secondaire,  puisque  toutes  les  opinions 
ont  été  admises  :  siège  extra-lobulaire  de  la  cirrhose  (Green,  Wickham 
Legg,  Dreschfeld,  Talamon)  ;  siège  intra-lobidaire  (Frerichs,  Forster)  ; 

'  Barth.  Gaz.  méd.  de  Paris,  iSOl.  Piéry,  Thèse  de  Lyon,  1899. 
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double  processus  anatomique,  péri-portal  et  sus-hépatique  (Corail  et 
Ranvier,  Sabourin).  Nous  renvoyons  aux  travaux  ou  traités  spéciaux  sur 
le  foie  pour  Tétude  de  cette  question,  en  rappelant  seulement  que 
d'après  Hanot,  l'asystolie  hépatique  résulte  aussi  d'une  disposition  anato- 
mique, d'un  mode  irrégulier  d'abouchement  à  angle  aigu,  des  veines 
sus-hépatiques  très  dilatées  dans  la  veine  cave  inférieure;  il  en  résulterait 
qu'à  chaque  régurgitation  de  l'oreillette  droite,  le  sang  pénétrerait 
presque  aussi  facilement  et  directement  dans  les  veines  sus-hépatiques 
que  dans  la  veine  cave  inférieure,  d'oîi  tendance  à  la  stase  sanguine  dans 
le  foie  \ 

Nous  avons  déjà  parlé  du  foie  cardiaque  dans  l'insuffisance  tricuspi- 
dienne,  à  propos  des  battements  hépatiques.  Mais,  à  ce  sujet,  la  question 
clinique  n'est  pas  épuisée.  Hanot  a  judicieusement  insisté  sur  les  alterna- 
tives fréquentes  et  rapides  d'augmentation  de  volume  et  de  retrait  du  foie 
cardiaque  (foie  en  accordéon),  sur  la  prédominance  de  l'asystolie  dans 
cet  organe,  les  malades  faisant  en  quelque  sorte  leur  asystolie  dans  le 
foie  (asystolie  hépatique).  Mais  il  est  juste  de  rappeler  que,  dès  1834, 
Andral  a  mis  en  lumière  tous  ces  faits  d'observation  dans  une  page  utile  à 
reproduire,  malgré  sa  longueur  apparente. 

«  Il  est  un  autre  organe  qui,  aussi  fréquemment  que  la  muqueuse 
gastro-pulmonaire,  devient  le  siège  de  congestions  veineuses  fort  remar- 
quables, dans  le  cas  surtout  où  l'affection  du  cœur  en  occupe  les  cavités 
droites;  cet  organe  est  le  foie.  Ce  n'est  même  que  consécutivement  à 
son  engorgement  que  s'injecte  fortement  la  membrane  muqueuse  du 
tube  digestif.  Si  cet  engorgement  est  porté  à  un  certain  degré,  le  foie 
augmente  de  volume  ;  il  dépasse  le  rebord  des  côtes  et  vient  faire  au- 
dessous  d'elles  une  saillie  plus  ou  moins  considérable.  On  voit  quelque- 

'  Andkal.  Clin,  méd.,  Paris.  1834.  Forster.  Handbuch  der  spec.  path.  anaL,  1854.  Green. 
London,  1871.  Wickham  Legg.  med.  chir.  frans.  1875.  Dreschfeld.  Joi/rn.  of  anal,  und 
phys.,  1881.  Tal.amon.  Recherches  anatomo-pathologiques  et  cliniques  sur  le  foie  cardiaque. 
Tkè.^e  de  Paris,  1881.  S.vbourin.  La  cirrhose  sus-hépatique  d'origine  cardiaque.  Rev.  de 
méd.,  1883.  De  Beurm.an.n  et  Sabourin.  Cirrhose  hépatique  d'origine  cardiaque.  Rev.  de 
méd.,  1886.  Domont.  Thèse  de  Paris.  1887.  ïapret.  méd.,  1889.  Dreyfus-Brisac.  Gaz. 
/ie6cZ.,1890.  M.athieu.  P]tat  et  rôle  du  foie  dans  l'asystolie  des  alcooliques.  ^?'c/i.  deméd.,  1893. 
MoNPURGO.  Coîigrès  de  Rome,  1894.  Oppenot  (1895).  Thèse  de  Paris  sur  l'asystolie  hépatique. 
Parmentier.  Thèse  de  Paris.  1890.  Potain.  U?iion  méd.,  1891.  Hanot.  Sem.  méd.,  et  Soc.  méd, 
des  hôp.,  1894  et  1893.  Le  Roux.  Étude  de  la  cirrhose  alcoolique  (prédisposition  et  précir- 
rhose) Thèse  de  Paris,  1894.  De  Sévedavy.  La  congestion  isoli^e  du  foie  dans  les  cardio- 
pathies. Thèse  de  Pai'is,  E.  Chrétien.  Press,  méd.,  1897.  Venot.  Foie  cardiaque  dans 
les  symphyses  du  péricarde,  Thèse  de  Paris,  1896.  Mouisset,  de  Tascite  dans  les  sym- 
physes du  péricarde.  Province  méd.,  1899.  Cousin.  Foie  cardio-tuberculeux.  Thèse  de 
Paris,  1899.  I'iéry.  OEdème  et  congestion  dans  leurs  rapports  avec  la  production  de  la  sclé- 
rose. Thèse  de  Lyon,  1899.  Pathogénie  de  la  cirrhose  cardiaque.  Arch.  de  méd.,  1900. 
Ch.  Fiessinger.  Le  gros  foie  cardiaque.  Soc.  de  méd.  et  chir .  pratiques  &t  Journal  des  prati- 
ciens, 1903.  L.  DiRAND.  La  valeur  pronostique  du  foie  cardiaque.  Thèse  de  Paris.  1904. 
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fois  cet  organe  se  tuniélier  aussi  très  rapidement  à  la  suite  d'une  exas- 
pération dans  les  symptômes  de  la  maladie  du  cœur.  On  reconnaît  alors 
la  présence  du  foie  au-dessous  des  côtes,  soit  parce  que  son  bord  tran- 
chant peut  être  facilement  circonscrit  dans  l'hypocondre,  soit  seulement 
parce  que  dans  ce  même  hypocondre  on  trouve,  en  le  palpant,  une 
résistance  inaccoutumée.  Souvent,  d'ailleurs,  cette  tuméfaction  du  foie 
n'est  que  momentanée,  et  lorsque  sous  l'influence  d'un  traitement  con- 
venable et  surtout  d'abondantes  saignées,  les  symptômes  de  la  maladie  du 
cœur  se  sont  amendés,  on  ne  retrouve  plus  le  foie  au-dessous  des  côtes, 
et  l'hypocondre  droit  a  repris  sa  souplesse.  On  peut  voir  ainsi  à  plusieurs 
reprises,  dans  le  cours  d'une  maladie  du  cœur,  le  foie  descendre  dans 
l'hypocondre,  assez  bas  pour  pouvoir  être  senti  jusqu'au  niveau  de  l'om- 
bilic, puis  au  bout  d'un  temps,  souvent  très  court,  éprouver  un  véritable 
retrait  et  remonter  derrière  les  côtes.  D'autres  fois  cependant,  l'engorge- 
ment du  foie  survit  à  l'exaspération  des  symptômes  de  la  maladie  du  cœur 
bien  que  le  trouble  de  la  circulation  ne  soit  plus  que  peu  considérable  et 
que  la  respiration  ne  soit  plus  que  médiocrement  gênée,  le  foie  conserve 
un  volume  inaccoutumé,  et  son  engorgement  peut  souvent  alors,  autant 
et  plus  que  la  maladie  du  cœur,  entretenir  la  congestion  intestinale  et 
produire  l'ascite  \  » 

Ajoutons  maintenant  que  le  foie  cardiaque  se  présente  sous  trois 
formes  :  congestion  simple  du  foie,  cirrhose  cardiaque  hypertrophique, 
cirrhose  cardiaque  atrophique.  , 

1°  La  forme  congestice  se  traduit  cliniquement  par  l'augmentation  de 
volume  et  de  matité  verticale  de  l'organe  pouvant  atteindre  20  à  22  centi- 
mètres, le  plus  souvent  par  une  douleur  vive  provoquée  à  la  pression 
brusque,  surtout  vers  le  lobe  gauche,  douleur  très  probablement  due  à  la 
périhépatite  concomitante,  par  un  sentiment  de  gêne,  de  tension  et  de 
pesanteur  dans  la  région,  surtout  dans  la  station  debout,  enfin  quelque- 
fois par  des  battements  hépatiques  que  nous  avons  déjà  étudiés  au  sujet 
de  l'insuffisance  tricuspidienne.  Cette  congestion  hépatique  trouble  le 
fonctionnement  du  foie,  d'où  accidents  digestifs  divers  (anorexie,  quel- 
ques nausées  ou  vomissements,  éructations,  diarrhée  succédant  à  la  cons- 
tipation, une  fois  hémalémèse  signalée  parGendrin,  météorisme  plus  ou 
moins  considérable).  Mais  le  plus  ordinairement,  il  n'y  a  pas  ou  il  y  a 
peu  d'ascite,  et  celle-ci,  sous  l'influence  du  traitement  antiasystolique, 
disparaît  rapidement  avec  l'augmentation  de  la  diurèse,  comme  Andral 
en  a  fait  la  remarque. 

'  .l'ai  tenu  a  r.  produire  tout  ce  pnssa^'e,  ])arce  qu'il  montre  que,  sans  les  mots  pour  dési- 
gner ces  états  ilivers  du  loie,  Andral  a  vu  à  peu  près  tout  ce  qui  a  été  décrit  sous  les  noms 
de  «  foie  en  aceordéonM.  et  «  d  asystolie  tiépatique  «. 
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Les  allérations  des  urines  consistent  dans  la  diminution  de  leur  abon- 
dance, dans  l'augmentation  de  leur  poids  spécifique,  de  l'acide  urique 
avec  diminution  de  l'urée,  des  chlorures  et  des  phosphates,  parfois  dans 
la  présence  d'une  faible  quantité  d'albumine,  de  l'urobiline  et  de  la  gly- 
cosurie alimentaire.  Mais  il  est  utile  de  faire  remarquer  que  la  propor- 
tion de  ces  éléments  peut  subir  de  grandes  variations  d'un  jour  à  l'autre. 
Rarement,  on  constate  un  ictère  vrai,  mais  plus  souvent  un  ictère  héma- 
phéique  caractérisé  par  une  légère  teinte  jaunâtre  des  conjonctives  et 
des  téguments. 

Le  diagnostic  est  ordinairement  facile,  et  même  dans  le  cas  oîi  les 
symptômes  hépatiques  sont  prédominants  avec  des  troubles  plus  ou 
moins  accentués  de  la  nutrition  et  de  l'amaigrissement,  avec  une  mala- 
die du  cœur  presque  latente,  on  ne  croira  pas  facilement  à  Tune  de  ces 
cardiopathies  secondaires  à  une  lésion  hépatique,  cardiopathies  dont 
Stokes  a  donné  le  premier  la  description  et  dont  Potain  et  Rendu  ont 
exagéré  la  fréquence. 

2°  La  forme  de  cirrhose  cardiaque  hypcrtropJtitjnc  est  caractérisée  par 
une  augmentation  plus  persistante  du  volume  de  l'organe,  par  la  pro- 
duction de  quelques  accidents  fébriles  dus  probablement  à  des  poussées 
de  périhépalite  se  traduisant  encore  par  l'exaspération  de  la  douleur 
locale  avec  irradiation  vers  l'épaule  et  le  nerf  phrénique,  par  quelques 
frottements  périhépatiques  ou  pleuraux.  A  la  palpation,  le  foie  a  perdu 
sa  mollesse,  il  apparaît  plus  dur  avec  un  bord  plus  tranchant,  les  batte- 
ments hépatiques  se  sont  atténués  ou  ont  disparu,  le  reflux  hépato-jugu- 
laire  n'est  plus  perçu,  l'ascite  devient  plus  abondante  comme  s'il  s'agis- 
sait d'une  cirrhose  vulgaire,  mais  avec  un  développement  moindre  des 
veines  sous-cutanées  abdominales. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  de  cette  forme  hypertrophique  de  la 
cirrhose  cardiaque,  il  y  a  lieu  de  signaler  la  confusion  possible  avec 
toutes  les  hypertrophies  du  foie,  avec  le  cancer  de  cet  organe,  ou  encore 
avec  la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique.  Le  diagnostic  se  base  alors 
sur  la  constatation  des  signes  cardiaques,  sur  l'évolution  des  accidents, 
sur  l'existence  des  râles  crépitants  aux  bases  pulmonaires  capables,  dit 
Hanot,  de  montrer  l'état  du  cœur  et  la  nature  de  la  lésion  hépatique, 
peut-être  sur  la  diminution  de  la  toxicité  urinaire,  augmentée  au  con- 
traire d'après  Surmont  dans  le  cancer  du  foie  \ 

La  gravité  pronostique  du  gros  foie  cardiaque  aurait  été  souvent  exa- 
gérée, et  Fiessinger  a  démontré  par  plusieurs  observations  concluantes, 
que  l'on  commet  souvent  une  erreur  en  pensant  qu'un  gros  foie  au  cours 

'  Surmont.  La  toxicité  urinaire  dans  les  maladies  du  foie.  Arch.  de  méd.,  1892. 
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d'une  cardiopathie,  par  le  fait  qu'il  signifie  gêne  de  la  circulation  vei- 
neuse, signifie  en  même  temps  désordres  cardiaques  graves,  et  qu'il 
comporte  toujours  un  pronostic  sombre.  «  Non  seulement  le  gros  foie 
n'est  pas  un  signe  d'aggravation  dans  une  maladie  du  cœur,  mais  parfois 
il  coexiste  et  se  développe  en  même  temps  que  la  cardiopathie  s'améliore.  » 
C'est  là  un  fait  réel  qu'il  m'a  été  donné  plusieurs  fois  de  constater  et  qui 
vient  d'être  confirmé  dans  la  thèse  inaugurale  d'un  de  mes  élèves'. 
Cependant,  il  faut  faire  une  distinction  entre  les  gros  foies  cardiaques  : 
Lorsque  l'état  congestif  prédomine,  le  pronostic  peut  ne  pas  être  sensi- 
blement aggravé,  ])arce  que  dans  l'asystolie  hépatique,  la  dérivation  san- 
guine parfois  énorme  se  produisant  dans  le  foie,  prévient  dans  une  certaine 
mesure  les  congestions  passives  des  autres  organes  et  diminue  notable- 
ment les  phénomènes  d'asystolie  générale  ;  mais,  lorsque  l'état  scléreux 
s'est  installé  et  tend  à  prédominer,  le  pronostic  devient  grave. 

3°  La  forme  a/rop/iiqtie  de]<i  cirrhose  cardiaque  est  très  rare,  et  le  plus 
souvent  il  s'agit  d'une  cirrhose  alcoolique  avec  atrophie  consécutive  de 
l'organe.  Cependant,  Hanot  a  vu  un  cas  où  le  poids  du  foie  avait  été 
réduit  à  8.")0  grammes. 

11  y  a  aussi  un  foie  wlrviel  à  opposer  au  foie  cardiaque,  comme  nous 
l'avons  déjà  dit  (tome  I,  page  l(i7).  Comme  l'écrit  Talamon,  «  tout  ne 
peut  être  mis  sous  la  dépendance  directe  de  la  lésion  du  cœur  dans  les 
modifications  subies  par  le  foie  )>.  et  l'arlérite  des  artérioles  hépatiques 
est  l'origine  fréquente  de  l'épaississement  fibroïde  et  de  la  sclérose  des 
espaces-portes.  Cette  lésion  que  nous  nous  bornons  a  signaler  ici,  nous 
parait  spéciale  aux  cardiopathies  artérielles. 

Les  causes  de  mort  chez  les  cardio-hépatiques  sont  assez  nombreuses  : 
par  une  complication  pulmonaire  ou  rénale  due  à  l'asystolie  générale  ;  par 
cachexie,  mélange  de  cachexie  hépatique  et  cardiaque  (Parmentier)  ;  par 
des  pertes  séreuses  répétées  déterminant  un  état  de  marasme  comme 
dans  les  cirrhoses  ordinaires  (Tapret)  ;  par  une  complication  accidentelle 
et  rare,  comme  l'hématémèse  dont  Gendrina  signalé  un  cas  ;  par  l'ictère 
grave  dont  Talamon  a  donné  les  premiers  exemples.  D'après  lui,  cette 
complication  qui  peut  déterminer  la  mort  en  quelques  jours  au  milieu  de 
phénomènes  typhoïdes,  est  la  conséquence  ultime  des  altérations  subies 
par  le  foie  dans  les  maladies  du  cœur,  et  dans  ces  cas  l'aspect  de  l'organe 
est  variable  :  tantôt  destruction  granulo-graisseuse  des  cellules  hépa- 
tiques comme  dans  l'atrophie  jaune  aiguë  ;  tantôt  transformation  du  foie 
en  une  sorte  de  gang  ue  scléreuse  renfermant  un  grand  nombre  de  débris 
cellulaires  ;  mais  toujours  il  existe  une  inflammation  très  prononcée  des 

'  Ch.  FiEsMM.Ki;.  Siiv.  de  méd.  eL  cliir.  pratiques,  c\  Joii mal  des  P raliciens.  1903.  L.  Di'Rixn. 
De  la  valeur  pronoslif|ue  du  gros  foie  cardiaque.  Tlièse  de  t'tiris,  1904. 
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canalicules  biliaires,  et  «  c'est  à  l'obstruction  de  ces  canalicules  qu'il 
faut  sans  doute  rapporter  l'ictère  dont  la  gravité  s'explique  par  les 
altérations  profondes  subies  par  le  parenchyme  hépatique  ». 

Rate. — ^  D'une  façon  générale,  la  stase  sanguine  dans  les  cardiopa- 
thies produit  peu  de  lésions  sur  la  rate,  et  depuis  Bouillaud,  la  plupart 
des  auteurs  avaient  insisté  sur  la  conservation  de  son  volume  et  même 
sur  son  atrophie.  C'est  ainsi  qu'Andral  avait  même  vu  la  rate  d'une  tex- 
ture assez  dense  et  d'un  rouge  brunâtre  à  son  intérieur  égaler  le  volume 
d'une  noix  dans  un  cas  où  le  foie  «  imbibé  de  sang  comme  une  éponge  », 
était  considérablement  hypertrophié.  Il  ajoute  que  dans  les  maladies  du 
cœur  on  trouve  indifféremment  la  rate,  tantôt  assez  volumineuse,  tantôt 
ayant  ses  dimensions  normales,  tantôt  enfin  très  atrophiée.  D'après 
LetuUe,  la  rate  gorgée  de  sang  devient  parfois  dure  et  de  coloration  vio- 
lacée, présentant  à  la  coupe  l'aspect  de  la  betterave  rouge  bien  cuite. 

Sous  le  nom  à'asystolie  apUno-hépalique^  Oulmont  et  Ramond  ont 
décrit  un  syndrome  caractérisé  par  un  gros  foie  et  une  grosse  rate  au 
cours  de  l'affection  cardiaque,  par  une  anémie  considérable,  par  quel- 
ques hémorrhagies  (épistaxis  et  purpura).  L'anémie  à  laquelle  les  malades 
succombent  plus  qu'à  l'insuffisance  du  myocarde,  est  caractérisée  non 
seulement  par  une  grande  diminution  du  chiffre  des  hématies  (jusqu'à 
1.500.000  par  millimètre  cube),  mais  encore  par  une  augmentation  très 
accusée  du  nombre  des  hématoblastes  et  d'une  teneur  à  peu  près  nor- 
male des  leucocytes,  ce  qui  la  difïerencie  des  anémies  pernicieuses  ou 
des  anémies  leucémiques.  Cette  anémie  est  peut-être  analogue  à  celle 
qui  accompagne  la  splénomégalie  primitive  et  qui  est  due,  d'après  Banti, 
au  déversement  d'une  substance  hémolytiqne  dans  la  circulation,  à  moins 
que  l'on  admette  encore  que  la  rate  hypertrophiée  et  en  état  d'hypersé- 
crétion joue  un  rôle  semblable  à  la  glande  thyroïde  dans  certains  cas 
d'intoxication  thyroïdienne.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'asystolie  spléno-hépa- 
tique  est  un  fait  très  rare,  et  si  le  fait  se  confirme,  à  la  mort  par  le  foie, 
par  le  rein,  par  le  poumon,  par  le  cerveau,  par  le  cœur  lui-même  dans 
les  cardiopathies,  il  faudra  joindre  la  mort  par  la  rate'. 

Estomac.  —  Si  l'hypérémie  gastro-intestinale  est  relativement  rare  ou 
peu  accentuée  dans  les  cardiopathies  valvulaires,  même  à  leur  période 
asystolique  ou  ultime,  le  fait  s'explique,  dit  Maurice  Raynaud,  par  les 
grandes  facilités  qu'offrent  à  la  circulation  collatérale  les  nombreuses 
anastomoses  des  veines  du  tube  digestif  avec  les  veines  diaphragma- 

'  p.  Oulmont  et  Félix  Ramond.  Press,  méd.,  1901.  G.  Gvuthieh.  L'hypertrophie  de  la  rate 
dans  les  maladies  du  cœur.  Thèse  de  Paris,  1003. 
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tiques  inférieures  et  héraorrhoïdales.  Cependant,  parfois  cette  hypérémie 
se  révèle  à  l'autopsie  par  une  coloration  ardoisée  de  la  muqueuse,  l'in- 
filtralion  œdémateuse  des  parois  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  par  la  dila- 
tation souvent  énorme  des  capillaires  capables  de  comprimer  les  glandes 
et  de  troubler  leur  fonclionnement,  par  quelques  suffusions  hémorrha- 
giqucs,  par  des  érosions  et  même  de  véritables  ulcérations  avec  hémor- 
rhag'ies  gastro-inleslinales,  lesquelles  peuvent  être  d'origine  embolique, 
comme  nous  l'avons  vu  au  sujet  des  embolies  dans  le  rétrécissement 
mitral  (tome  III,  page  578).  Mais  il  importe  de  bien  faire  remarquer  que  les 
embolies  des  artères  mésentériques  ne  surviennent  pas  nécessairement 
à  la  période  asyslolique  et  qu'en  dehors  de  celle-ci  elles  peuvent  se 
montrer  au  cours  de  la  thrombose  cardiaque.  Nous  avons  déjà  vu  que 
Gendrin  avait  rapporté  l'observation  d'une  hématémèse  survenue  au  cours 
d'une  cardiopathie  sous  l'influence  d'une  violente  congestion  de  l'estomac 
Ces  faits  doivent  être  bien  rares. 

En  résumé,  et  quoiqu'ils  puissent  provenir,  non  seulement  de  l'esto-  . 
mac,  mais  encore  du  foie,  les  troubles  digestifs  sont  souvent  peu  accen- 
tués au  cours  de  l'asyslolie.  Lorsqu'ils  sont  dus  à  la  stase  veineuse,  ils 
se  traduisent  par  les  symptômes  habituels  de  la  dyspepsie  hyposthé- 
nique  :  anorexie,  lenteur  des  digestions,  distension  gazeuse  de  l'estomac, 
constipation,  quelquefois  vomissements.  Les  troubles  gastriques  initiaux 
des  aortiques  et  des  arlério-scléreux  sont  plus  souvent  imputables  à  la 
dyspepsie  hyperslhénique.  Puis,  beaucoup  plus  rarement,  comme  je  l'ai 
vu  à  la  suite  d'une  sévère  attaque  d'angine  de  poitrine,  on  peut  observer 
tous  les  symptômes  d'une  parésie  du  pneumogastrique  amenant  comme 
conséquence,  un  état  parétique  de  l'estomac  avec  distension  gazeuse 
considérable  de  cet  organe  \  Enfin,  il  importe  toujours  de  se  rappeler 
que  la  dyspepsie  est  parfois  d'origine  médicamenteuse,  survenant  par 
abus  de  la  digitale,  de  la  scille,  de  la  théobromine,  de  la  caféine,  et 
même  du  régime  lacté.  C'est  ainsi  qu'au  cours  d'une  affection  milrale 
caractérisée  par  l'hyperchlorhydrie  gastrique,  j'ai  vu  le  régime  lacté 
exclusif  mal  toléré  et  donnant  lieu  probablement  à  des  fermentations 
butyriques,  déterminer  un  véritable  affolement  cardiaque  avec  pouls 
misérable,  dyspnée  intense,  cyanose,  refroidissement  des  extrémités, 
expectoration  sanguinolente  et  foyer  de  râles  sous-crépitants  faisant 
craindre  l'imminence  d'un  infarctus  pulmonaire.  Dans  ce  cas,  le  cœur 
et  le  poumon  étaient  pris  entre  la  sténose  auriculo-ventriculaire  gauche 
qui  augmente  la  tension  de  la  petite  circulation  et  l'estomac  dont  les 

'  H.  HucHARD.  Angine  de  poitrine  cardiaque  et  pulmonaire  (remarques  sur  les  synergies 
morbides  du  pneumogastrique).  Union  métlicale.  1876.  Letulle.  Troubles  fonctionnels  du 
pneumogastrique.  Thèse  d'ayrégalion,  Paris,  1883. 
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troubles  fonctionnels  aboutissent  au  même  résultat.  Alors,  l'adminis- 
tration de  la  digitale  ne  pouvait  qu'aggraver  les  troubles  digestifs  et  par 
suite  l'état  du  cœur  ;  la  médication  a  visé  l'estomac,  et  elle  a  pu  vaincre 
rapidement  les  accidents  cardio-pulmonaires'. 

11  ne  faut  pas  confondre  l'angine  de  poitrine  à  siège  épigaslrique  que 
nous  avons  décrite  (tome  II,  page  19)  avec  une  gastralgie  simple,  et  c'est 
sans  doute  une  erreur  de  ce  genre  qui  a  été  commise  autrefois  par  Leared. 
La  plupart  de  ses  malades,  presque  tous  aorliques,  sont  morts  subite- 
ment, et  cette  terminaison  a  été  expliquée  dans  un  cas  observé  par 
Broadbent  par  une  oblitération  d'une  artère  coronaire,  ainsi  que  nous 
l'avons  constaté  plusieurs  fois 

Quant  aux  modifications  subies  par  le  chimisme  stomacal  des  car- 
diaques, elles  sont  très  inconstantes,  comme  l'ont  prouvé  les  recherches 
de  Stern  et  Adler,  Einhorn  et  Murdoch,  et  elles  ne  sont  pas  toujours  carac- 
térisées dans  les  affections  mitrales  principalement,  par  la  diminution  de 
HCl  libre  (Hufler,  Haulecœur).  Comme  l'a  dit  A.  Robin,  l'incertitude 
tient  à  ce  que  l'on  n'a  pas  tenu  compte  suffisamment  de  la  nature  et  sur- 
tout des  périodes  des  affections  du  cœur,  à  ce  que  l'on  n'a  pas  assez 
exactement  juxtaposé  la  clinique  et  la  chimie.  Or,  la  clinique  et  l'étude 
pathogénique  des  troubles  gastriques  nous  démontrent  que  ces  troubles 
sont  imputables  à  la  stase  veineuse  de  l'estomac  surtout  au  cours  des 
affections  mitrales,  à  l'anémie  artérielle  de  l'organe  dans  les  maladies 
aortiques,  et  beaucoup  plus  rarement  à  l'irritation  ou  à  la  parésie  réflexe 
des  pneumogastriques  ^ 

Reins.  —  La  stase  dans  la  veine  cave  inférieure  et  les  veines  rénales 
donne  lieu  à  la  coîigestion  du  rein  qui  devient  volumineux,  d'aspect  lisse 
de  coloration  plus  ou  moins  violacée.  Sur  la  coupe,  l'organe  apparaît 
d'un  ton  vineux  uniforme,  presque  aussi  marqué  au  niveau  de  la  subs- 
tance corticale  que  le  long  des  pyramides  de  Malpighi  (Letulle).  Sa  cap- 
sule se  détache  facilement.  A  l'examen  microscopique,  bouquets  vascu- 
laires  des  glomérules  remplis  de  sang,  ruptures  de  quelques  vaisseaux  et 
petites  hémorrhagies  intra-capsulaires  ;  dilatation  générale  des  vaisseaux 
au  point  de  comprimer  les  tubes  urinifères  dont  la  lumière  est  parfois 

'  H.  IIucHARD.  Journal  des  praticiens.  1896.  Consultations  médicales,  1900  et  1903.  — 
-  Leared.  Med.  times  and  Gaz.,  1867.  —  Muller.  Essai  sur  la  dyspepsie  cardiaque.  Thèse 
de  Paris  1886.  Goodridge.  On  stomacli  flatulence  in  heart  disease.  Lancet,  1888.  Einhorn, 
Adler  et  Stern.  Berl.  Kl.  Woch,  1889.  Hufler.  Milnch.  med.  Wnch..  1889.  Hautecoeur. 
Thèse  de  Paris,  1891.  Potain.  Dyspepsie  et  mal.  du  cœuv.Bull.  méd.,  1892.  J.  Bret.  Lésions 
gastriques  dans  les  affections  du  cœur  et  des  vaisseau.^.  Province  méd.,  1896. 'Letulle.  Anat. 
■pathologique.  1897.  Murdoch.  A^.  Y.  med.  journ.,  1899.  G.  Carrière.  Les  gastropatliies  d'ori- 
gine cardiaque.  Nord  médical  et  Gaz.  des  hôpitaux,  1900.  A.  Robin.  Les  maladies  de  l'esto- 
mac, 2»  édit.,  Paris,  1904. 
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plus  OU  moins  oblitérée  par  des  cylindres  hyalins  et  du  sang  ;  beaucoup 
de  cellules  des  tubuli  en  voie  de  dégénérescence  granulo-graisseuse, 
quelques-unes  infiltrées  de  pigment  sanguin  sous  forme  de  granulations 
jaunes  ou  brunes. 

A  un  degré  plus  avancé,  les  reins  sont  toujours  plus  volumineux,  de 
décortication  moins  facile,  avec  toutes  les  lésions  de  stase  sanguine 
décrites  plus  haut  ;  ils  sont  plus  durs  en  raison  de  l'épaississement  sclé- 
reux  des  cloisons  séparant  les  tubuli  et  les  vaisseaux.  Telles  sont  en 
résumé  les  altérations  du  rein  cyanolique  avec  ou  sans  induration. 

11  existe  une  troisième  forme  de  rein  cardiaque  atrojihique ^  admise 
par  Bard,  Schmaus  et  Horn,  Kaufmann  et  Fauquez.  A  première  vue,  dit 
ce  dernier  auteur,  il  présente  l'aspect  d'un  rein  de  néphrite  interstitielle 
en  raison  de  la  diminution  de  volume  de  l'organe,  de  l'adhérence  capsu- 
laire.  de  son  aspect  parfois  bosselé  et  granuleux  et  de  quelques  dépres- 
sions cicatricielles,  de  l'amincissement  considérable  de  la  substance  cor- 
ticale. Ces  reins  présentent  un  aspect  violacé,  et  la  sclérose  ayant  une 
disposition  plus  irrégulière,  atteindrait  davantage  la  substance  médullaire 
que  la  substance  corticale  (Gombault),  tandis  que  le  contraire  existe  pour 
le  petit  rein  contracté.  Plusieurs  caractèi'es  anatomiques  le  distinguent. 
D'après  Schmaus  et  Horii,  les  foyers  de  sclérose  sont  en  rapports  directs 
avec  les  vaisseaux  ;  mais,  contrairement  à  l'opinion  commune,  les  parois 
artérielles  sont  plus  intéressées  que  les  parois  veineuses. 

D'une  façon  générale,  l'atteinte  rénale  se  traduit  pa,r  la  diminution  de  la 
diurèse,  la  présence  inconstante  et  variable  d'une  faible  quantité  d'albu- 
mine, celle-ci  disparaissant  pour  reparaître  dans  les  mêmes  conditions 
à  chaque  crise  asystolique.  Puis,  il  arrive  un  jour  oii  les  lésions  rénales 
étant  définitivement  constituées,  l'albuminurie  s'installe  sans  jamais 
rétrocéder,  et  cela  même  en  dehors  de  l'état  asystolique.  Le  malade  est 
menacé  par  son  rein,  par  les  œdèmes  multiples,  par  l'urémie,  quoique 
celle-ci  soit  très  rare  dans  le  rein  cardiaque,  alors  qu'elle  est  très  fré- 
quente et  précoce  dans  le  rein  artériel  fTome  I,  page  105)'. 

L'albuminurie  des  cardiopathies  valvulaires  est  liée  très  étroitement  aux 
troubles  de  compensation,  elle  est  donc  un  phénomène  relativement 

'  Mahtix-Soi.on.  De  ralbuiniunrle,  Uayeii.  Mal.  des  reins,  t.  II.  1 840.  Lei:det.  Oblitéra- 

tion (les  velues  rénales.  Ciiz.  mvil.  de  i'uns.  1852.  Thaube.  Ueber  der  Zusanauenhanf^  von 
llerz  nml  Niei-en kr.i nU elt .  is.",(;  l-'ni;>ri;K.  Rapports  des  mal.  ducœuret  des  reins.  Wi/rzl/iirr/er 
vird  7.1-iisrl, ,  IM,:;.  iiM  :\  'nieiiie  snjet). /'e/<'r.s7;.  »((■(/.  Zeitscli.  181)2.  Stokms  Nedeiiatul 
Tiji/srhr.  IMii.  .lAccni  i..  c/ni.  ,„,',/</,'  la  Cliiinlé.  l.S(i6.  Ci  fff.h.  La  néphrite  interstitielle 
cardia(|ue.  F  nincc  mal l.STs.  Zii;(,i.i:i;.  I  h-u  Isrhr  A  r.-h .  fur  l.l.  „i,;l..  INSÛ.  François.  Rein 
cardiaque  et  œdème  rénal.  Je  Mn,ili,rll,rr.  ISSL  livi;h,   J'rrcs  ,rnnnf..  paf.h..  18IIÛ. 

ScHM.vrs  et  lions.  Herl.  Kl.  Wodi..  (ior.iKT.  S<m:  ttiial..  I.S'.ij.  Kaikmanx.  Anal,  pat  h.  spé- 

cliilir  Berlin,  1896.  Fauoi'ez.  Etude  du  rein  cardiaque.  Thèse  de  Paris,  IS'M.  Achakd  et  Cas- 
TAïuNR.  La  perméabilité  rénale  dans  la  congestion  cardiaque  et  le  mal  de  liright.  Gaz.  des 
/iijp  ,  18'.t8,  Mamlok.  Examencytologique  des  urines  chez  les  cardiaques.  Thèse  de  Par/s,  1902. 
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tardif  de  ces  affections.  11  n'en  est  pas  de  même,  comme  je  l'ai  déjà  dit, 
de  l'albuminurie  des  cardiopathies  artérielles  :  celle-ci  apparaît  en  dehors 
des  accidents  hyposystoliques,  l'atteinte  rénale  (néphro-sclérose)  peut  ne 
,  se  traduire  que  par  des  quantités  très  minimes  d'albumine,  et  cependant 
[  l'imperméabilité  du  rein  est  d'emblée  plus  complète  ;  loin  d'être  un  phé- 
I  nomène  tardif,  la  néphro-sclérose  peut  précéder  les  symptômes  cardiaques 
ou  les  accompagner  le  plus  souvent  dès  le  début.  C'est  ainsi  que  les 
j  choses  se  passent  dans  les  affections  aorliques  ou  mitrales  d'origine  arté- 
rielle, et  non  pas  dans  l'insuffisance  aortique  endocardique  oii  Leube 
pense  à  tort  que  l'hypertension  artérielle  et  les  variations  considérables 
j  de  la  pression  sanguine  dans  les  vaisseaux  et  capillaires  des  reins  sont 
capables  de  produire  l'épaississeraent  des  parois  vasculaires  et  la  prolifé- 
ration du  tissu  conjonctif  péri-vasculaire  \  Dans  les  cardiopathies  arté- 
j  rielles,  les  organes  ne  s'altèrent  pas  consécutivement  les  uns  aux  autres 
par  suite  des  troubles  mécaniques  de  la  circulation;  ils  s'altèrent  parce 
,  qu'il  s'agit  d'une  maladie  générale  d'emblée,  portant  son  action  sur  tout 
j  le  système  artériel  et  sur  plusieurs  organes  à  la  fois.  Mais,  les  deux  organes 
le  plus  souvent  atteints  ensemble  sont  le  cœur  et  le  rein,  ou  Taorte  et  le 
j  rein.  Lamyocardite,  ou l'aorti te  rhumatismale  restent  des  maladies  locales; 
la  rayocardite  scléreuse  (cardio-sclérose)  et  l'aortite  de  même  nature, 
même  lorsqu'elles  paraissent  localisées,  sont  déjà  dès  le  début  les  mani- 
festations de  la  sclérose  artérielle  qui  atteindra  tôt  ou  tard  l'appareil 
rénal.  Cela  est  vrai  surtout  pour  l'aortite  syphilitique  qui  tôt  ou  tard 


l'  doit  presque  toujours  présenter  des  accidents  de  néphro-sclérose.  La 
maladie  est  à  l'aorte  et  au  système  artériel,  le  danger  est  au  rein.  Et 
comme  il  s'agit  d'une  manifestation  parasyphilitique  contre  laquelle  le 
traitement  spécifique  échoue  le  plus  souvent,  quoi  qu'on  ait  dit,  nous 
affirmons  qu'ici  encore  on  doit  appliquer  de  bonne  heure  le  traitement 

I   rénal  de  l'aortite  -. 

Utérus.  —  Ici  encore,  la  stase  sanguine  se  fait  sentir,  et  il  est  intéres- 
|[   sant  de  résumer  l'influence  des  aifections  cardiaques  sur  la  menstrua- 
tion.  Cette  influence  peut  être  nulle,  et  l'on  voit  ainsi  la  fonction  mens- 
truelle s'accomplir  presque  avec  régularité  jusqu'aux  dernières  périodes 
de  ^asystolie^  D'autres  fois,  celle-ci  supprime  au  contraire  les  règles  de 

'  Leube.  Mtmch.  med.  Woch.,  1903.  —  ■  H.  Huchard.  Aortits  syphilitique.  Aortite  sj'phi- 
litique  et  néphrite.  Journal  des  Praticiens,  1901  et  Nouvelles  consuUutions  médicales.  1004. 
—  ^  Akan.  Leçons  clin,  sur  les  maladies  de  l'utérus,  1858.  Maurice  Raynauu.  Die/,  de  med. 
et  chir.  prat.,  t.  VIII,  Paris,  1868.  Duroziez.  Influence  des  maladies  du  cœur  sur  la  mens- 
truation et  la  grossesse.  Paris,  1874  et  Soc.  de  méd.  de  Paris,  1893,  Gow.  Brit.  med.  Journ.. 
1896.  Vallon  (1881),  Vérin  (189.5),  Guil.'^iard  (1897),  Thèses  de  Paris.  Dalché.  Soc.  méd.  des 
I     hôp.,  1897. 
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bonne  heure.  Les  hémorrliagies  utérines  et  les  ménorrhagies  sont  parti- 
culièrement fréquentes  dans  le  rétrécissement  mitral,  et  cela  parfois 
dès  le  début  en  dehors  de  toute  crise  hyposystolique  ou  asystolique. 

PouMoiNs  ;  PLEVRES.  —  Le  poumon  est  aux  maladies  du  cœur  gauche, 
ce  que  le  foie  est  à  celles  du  cœur  droit.  La  stase  dans  la  petite  circulation 
se  produit  surtout  dans  les  affections  mitrales  et  principalement  dans  la 
sténose  où  l'hypertension  pulmonaire  arrive  à  déterminer  un  véritable 
état  variqueux  des  capillaires  avec  ectasies  partielles  et  ampuUaires, 
comme  Buhl  l'a  démontré.  Puis,  la  congestion  souvent  mêlée  d'œdèrae 
s'installe  à  la  base  de  l'organe,  plus  souvent  au  poumon  gauche  (J.  Renaut) 
et  c'est  cet  œdème  local  auquel  Gendrin  attachait  une  grande  importance 
puisque  d'après  lui  il  précède  toujours  ou  presque  toujours  l'œdème  péri- 
phérique, ce  qui  n'est  pas  une  exagération,  si  l'on  considère  qu'il  s'agit 
d'un  «  œdème  latent  transsudatif  »  qui  peut  au  début  ne  se  manifester 
par  aucun  symptôme  appréciable  et  qu'il  faut  savoir  rechercher,  au  même 
titre  que  l'œdème  latent  périmalléolaire  ou  prélibial.  «  Les  veines  pulmo- 
naires (périphériques  par  rapport  au  lobule  pulmonaire)  soumises  à  une 
hypertension  excessive,  se  distendent  et  refoulent  le  sang  artérialisé  ; 
première  stagnation  autour  du  lobule.  Pendant  ce  temps,  les  ram.ifîcations 
de  l'artère  pulmonaire  vont  porter  dans  l'intimité  des  replis  alvéolaires 
leurs  capillaires  veineux,  gorgés  d'un  sang  surchargé  de  substances 
toxiques.  Du  conflit  de  ces  deux  courants  sanguins,  l'un  central  et  l'autre 
périphérique,  résulte  une  cyanose  alvéolaire  fort  remarquable,  surtout 
caractéristique  dans  la  lésion  décrite  sous  le  nom  à' induration  rouge  ou 
cf/anotique  du  poumon  »  (Letulle). 

A  cette  induration  rouge'bien  décrite  autrefois  par  Andral  et  ainsi  dési- 
gnée par  Hasse,  ^&ViiiViCcèàQV  V induration  brune  on  pigmentaire  (carni- 
fication  congestive  d'Isambert  et  Robin)  caractérisée  parla  présence  dans 
le  tissu  interstitiel,  de  granulations  brunes  ou  noirâtres  chargées  de 
pigment  dont  l'origine  sanguine  a  été  démontrée  par  Virchow. 

Plus  tard,  les  parois  alvéolaires  soumises  à  une  hypérémie  prolongée 
finissent  par  s'épaissir,  devenir  le  siège  d'une  prolifération  conjonctive 
plus  ou  moins  accusée,  et  la  sclérose  estintra,  péri  et  extralobulaire  avec 
travail  de  périartérite  et  d'endartérite  pour  les  artérioles,  de  périphlébite 
pour  les  veines  (Boy-Teissier).  Cet  état  scléreux  se  comprend  s'il  est 
démontré,  d'ai)rès  J.  Renaul,  que  l'œdème  persistant  d'un  tissu  en  déter- 
mine la  cirrhose  *. 

Le  poumon  cardiaque  est  encore  le  siège  d'hémorrhagies  de  diverse 

.1.  Re\  ui'i  .  Klutip  nnal(imi(|Mc  cl  (  liiiiiinc  do  1  crysiiirlc  et  des  œdèmes  de  la  peau.  Thèse 
de  l'arix.  1874.  Circulation  iiulnionaiie  dans  le  rétiérissenient  mitral.  Province  mérf.,  1886. 
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nature.  Parfois,  comme  l'a  démontré  J.  Renaut,  il  s'agit  d'une  hémor- 
rhagic  diapédctiqiie,  sorte  d'œdème  hématique,  consistant  dans  l'issue 
de  globules  blancs,  de  sérosité  avec  une  certaine  quantité  de  globules 
rouges  à  travers  des  parois  vasculaires  transformées  en  une  sorte  de 
drains  poreux  et  tellement  amollies  par  l'œdème  qu'elles  ne  retiennent 
plus  la  totalité  des  injections  artificielles,  une  partie  de  celles-ci  se 
répandant  dans  les  tissus  ambiants  avec  un  grand  nombre  de  globules 
rouges,  ainsi  que  les  expériences  de  Tarchanofï  l'ont  démontré  ^  Dans 
ces  cas,  l'alvéole  distendu  par  les  hématies  ne  renferme  aucune  trace  de 
fibrine.  Cette  hémorrhagie  incomplète  par  diapédèse  se  distingue  des 
apoplexies  lobulaires  ou  par  rupture,  qui  tantôt  discrètement  disséminées 
dans  le  parenchyme  pulmonaire,  tantôt  confluentes  et  réunies  constituent 
une  sorte  «  d'infarctus  diffus  festonné  ».  C'est  là  une  lésion  que  l'on  ren- 
contre assez  souvent  dans  les  poumons  des  vieux  cardiaques,  surtout  au 
cours  du  rétrécissement  mitral  ou  même  d'un  rétrécissement  aortique 
très  accusé.  On  voit  alors,  plus  souvent  au  sein  du  lobe  inférieur  gauche, 
devenu  comme  spongieux  et  infiltré  d'une  masse  ressemblant  à  de  la 
gelée  de  groseilles,  des  noyaux  noirâtres  se  terminant  par  des  lobules 
dessinant  des  festons.  Ces  hémorrhagies  lobulaires  se  distinguent  de 
Xinfarctm  par  thrombose  ou  embolie,  infarctus  très  reconnaissable  à  sa 
forme  pyramidale,  à  son  liséré  anémique  bordé  en  dehors  par  une  bande 
de  congestion  purpurine,  à  sa  branche  vasculaire  oblitérée  par  un  caillot. 
Au  contraire,  «  la  disposition  festonnée  de  l'hémorrhagie  lobulaire,  son 
atmosphère  d'œdème  diapédétique  ou  hématique,  enfin  l'absence  de 
caillot  ancien  dans  le  vaisseau  origine  de  l'hémorrhagie,  constituent  des 
caractères  tout  aussi  typiques  que  ceux  de  l'infarctus  »  (Honnorat). 
Comme  Ducellier,  j'ai  remarqué  la  fréquence  des  hémorrhagies  sous- 
pleurales  faciles  à  reconnaître  à  l'œil  nu.  Elles  apparaissent  sous  forme 
de  taches  ecchymotiques  d'étendue  et  de  nombre  très  variables,  siégeant 
entre  le  poumon  et  la  plèvre  viscérale. 

En  résumé,  le  poumon  cardiaque  est  constitué  par  quatre  éléments 
principaux  :  congestion  œdémateuse,  carnification  congestive  ou  spléni- 
sation,  sclérose  pigmentaire  ou  induration  brune,  hémorrhagies.  Ces 
dernières  surviennent  par  diapédèse,  par  rupture  vasculaire,  par  oblitéra- 
tion vasculaire 

1  T.vnr.iiANOFP.  Arcli.  de  phy..  ]S7o.  —  ^  Andual.  Précis  d'anatniiiie  pathologique,  1829. 
IIasse.  Anatomische  Bescht'eihuii;/  der  Kraiik.  d.  circiil.  Leipsig,  1811.  ViRcuow,  Vircfiow's 
arcli.,  1849.  Isamisert  et  Robin.  Soc.  de  biol.,  IS.iô.  E.  Rossen.  Des  congestions  sanguines 
dans  les  mal.  du  cœur,  leurs  rapports  avec  les  hémorrhagies.  Thèse  de  Paris,  1855.  Buhl. 
Ueber  ecktasie  die  Lungencapillaren.  Virclioin's  arc/i.  Bd  XVI  et  XXV.  M.  Raynaud.  Dicl. 
demt'd.  et  de  chirurgie  pratiques,  1868.  Bahthélemy.  Mécanisme  des  complications  pulmo- 
naires dans  les  mal.  du  cœur.  Thèse  de  l'/iris,  1869.  Fabiîe.  Pneuinopathies  cardiaques. 
Oaz.  des  hop.,  1881.Duguet.  Apoplexie  pulmonaire.  Thèse  d'agrég.  Paris,  1872.  Rouquette 
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Nous  avons  parlé  déjà  de  Va'drmc  aigu  du  poumon  qui  s'observe 
surtout  dans  les  cardiopathies  artérielles,  dans  les  aortites  chroniques 
avec  néphro-sclérose  (tome  I,  page  283)  et  que  j'ai  aussi  constaté  au  cours 
du  rétrécissement  mitral  '. 

En  vertu  de  l'étroite  solidarité  existant  entre  les  veines  bronchiques  et 
les  veines  pulmonaires,  on  conçoit  que  la  muqueuse  bronchique  soit  le 
siège  d'une  congestion  plus  ou  moins  intense  avec  sécrétion  catarrhale 
abondante.  Elle  devient  ainsi  l'occasion  d'infections  microbiennes  secon- 
daires qui  peuvent  s'étendre  au  poumon. 

Dans  le  cours  des  affectjons  valvulaires,  les  inanifcsiations  pleurales 
sont  relativement  fréquentes,  elles  sont  de  différente  nature,  elles  se 
manifestent  pendant  l'asystolie  ou  en  dehors  d'elle,  elles  sont  dues  à  une 
étiologie  comple.ve,  et  la  même  cause  détermine  des  effets  différents. 
Ainsi,  au  cours  du  rétrécissement  mitral,  maladie  embolisante  par  excel- 
lence, une  embolie  pulmonaire  sous-pleurale  peut  être  suivie  d'un  épan- 
chement  clair,  citrin  ou  sanguinolent,  et  une  embolie  infectée  donner 
naissance  à  une  pleurésie  purulente  ou  gangréneuse.  D'autres  fois,  mais 
plus  rarement,  la  pleurésie  reste  sèche  avec  des  adhérences  pleurales  au 
péricardo-pleurales  plus  ou  moins  étendues.  Dans  les  cardiopathies 
artérielles,  l'épanchement  existe  beaucoup  plus  souvent  à  droite,  et  cela 
pour  plusieurs  raisons  (embolie  pulmonaire  droite  beaucoup  plus 
fréquente,  propagation  probable  de  la  péri-hépatit^  à  la  plèvre  corres- 
pondante, manifestation  des  péririseériles  dont  j'ai  démontré  la  fréquence 
au  cours  des  cardiopathies  artérielles  et  de  la  néphro-sclérose)  -.  Cet  épan- 
chement  présente  des  particularités  cliniques  fort  importantes  au  point 
de  vue  pratique  :  il  est  latent  sans  réaction  inflammatoire  ou  fébrile, 
presque  toujours  sans  dyspnée  ;  il  est  de  siège  sus-diaphragmatique 
souvent  abondant  alors  que  la  percussion  et  l'auscultation  lui  don- 
nent au  contraire  les  caractères  d'un  épanchement  peu  abondant.  En 
effet,  en  raison  de  son  siège  exact  entre  la  base  du  poumon  et  le  dia- 
phragme, dans  une  région  oii  la  capacité  thoracique  est  à  son  maximum, 

Thisr  lie  Muni iJcHii'r,  1876.  Cohxil  et  Raxvier.  Manuel  d'Iiis/olof/ie  p/i/h.  Bov.  Le  poumon 
cariliai|iic.  7'//c,sr  dr  Li/on,  JSSIi.  J.  IIonnoraï.  Processus  liistologique  de  l'œdème  pulmo- 
naire doiij^iiie  car(lia(|ue.  Thèse  de  Li/oii.  1887.  F.  DiCM.i.ii'i'.  Etude  anatomo-patholo- 
gii|ue  des  lésions  [luluionaircs  d'origine  cardiafiue.  T/icsr  <lc  i'ari.-..  I8<)i.  Ch.  Fiessingek. 
l'neiniKiiuc  canliaiiup.  Coz.  méil .  de  Paris.  189i.  Uaugein.  Des  lieinoptysics  cardiaques, 
Tlii  sf  il,'  l'in  is,  IS'.li.        (iiiANDMAisoN.  l'nuiiion  cardiar|ue.  tinz.  des  Im/i  ,  IN'.di.  Goai.aiuj. 

Al  .  ideiils  a>\>ti>li(|nes  localises  dans  le  lobe  inférieur  du  |  nem  i.:;iiii  lic   /V/cvc  île  Paris. 

Li.;n  i.i,E.  /oc.  cl..  1S97.  I'.  Mekklen.  Asystolie  d'origine  |,lcuiaic.  >,„,.  méd..  189'J. 
Hole  de  l'apoplexie  pulm.  dans  l'asystolie.  Nc/n.  m.éd.,  1900. 

'  IIucharu.  Reçue  inteni.  île  Mèd.,  1893.  —  ''  IIuchahu.  Les  périviscérites.  Jour/ial  des 
Prrif.  1897. 
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au-dessus  du  foie  qu'il  comprime  et  fait  descendre,  on  croit  à  une  simple 
hypertrophie  congestive  de  cet  organe,  et  comme  la  collection  liquide  ne 
comprime  le  poumon  que  légèrement  de  bas  en  haut  et  non  latéralement, 
le  murmure  vésiculaire  reste  presque  à  l'état  normal  et  il  y  a  absence 
complète  de  souffle  bronchique  avec  peu  de  diminution  des  vibrations 
thoraciques.  La  thoracentèse  alors  peut  donner  issue  à  plus  de  deux  litres 
de  liquide,  alors  qu'on  croyait  celui-ci  réduit  à  300  ou  500  gr.  au  plus. 

Donc,  les  épanchements  pleuraux  sont  de  nature  inflammatoire  ou 
hydropique,  et  dans  ce  dernier  cas  ils  sont  le  plus  souvent  bilatéraux  et 
produits  par  l'état  asystolique  ;  dans  le  premier,  ils  peuvent  être  au  contraire 
lacause  de  l'asystolie  ou  de  son  aggravation  et  de  l'impuissance  médicamen- 
teuse, c'est-à-dire  de  l'inefficacité  digitalique.  C'est  ainsi  que  l'on  voit  la 
thoracentèse  hâtive  contribuer  du  jour  au  lendemain  à  rétablir  la  diurèse, 
à  diminuer  l'œdème  périphérique,  à  atténuer  dans  une  grande  mesure 
l'état  asystolique,  à  faire  récupérer  à  la  digitale  toute  son  action  théra- 
peutique qu'elle  avait  perdue,  comme  je  l'ai  démontré  dans  la  thèse  de 
mon  élève  J.  Robert 

L'étude  de  la  dyspnée  dans  les  affections  du  cœur,  que  nous  avons 
déjà  faite  en  partie  (tomes  I,  11  et  111)  se  lie  à  celle  des  complications  pul- 
monaires et  pleurales.  Ce  qu'il  faut  savoir,  c'est  qu'il  y  a  des  dyspnées 
d'origine  cardiaque,  pleuro-pulmonaire,  rénale,  cérébrale,  quelquefois 
gastrique.  Nous  connaissons  la  dyspnée  rénale  ou  toxi-alimentaire  des 
artério-scléreux,  et  nous  savons  que  lorsque  chez  un  angineux  on  cons- 
tate en  même  temps  de  la  dyspnée,  on  commettrait  une  grave  erreur  en 
confondant  celle-ci  avec  les  phénomènes  douloureux  de  la  sténocardie,  et 
que  cette  erreur  a  déjà  été  commise  par  différents  auteurs  qui  ont  défini 
l'angine  de  poitrine  :  «  une  dyspnée  douloureuse.  »  Je  ne  cesse  d'affirmer 
qu'on  est  angineux  par  ses  coronaires  et  dyspnéique  par  son  rein,  que 
l'angine  de  poitrine  et  la  dyspnée  sont  des  manifestations  de  lésions 

'  GuYÉNOT.  Affection  du  cœur;  épanchetnent  pieurétique  abondant.  Soc.  méd.  de  Lyon, 
1862-1863.  BuDiN.  Rét.  mit.  Pleurésie.  Soc.  anat.,  1873.  Tkoisieu.  Rét.  et  insufî.  mitral.  Pleu- 
résie gauche.  Soc.  anat.,  1873.  Dreyfus.  Rét.  mit.  Pleurésie  sèche  droite.  Soc.  anat.,  1875. 
C.4.VAILLÈS.  Adhérences  pleurales  généralisées  et  hypertrophie  cardiaque.  Thèse  de  Paris, 
1880.  Janeway.  Pleurisy,  cardiac  thrombosis.  N.  Y.  med.  Journ.,  1880.  Saint-Philippe.  Pleu- 
résie et  aff.  du  cœur.  Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1882  et  Soc.  de  méd.  de  Bordeau.r, 
1883-1884.  BucQuoY.  Pleurésie  des  cardiaques.  France  méd.,  1882.  Barr.  Case  of  mit.  and 
triscusp  stenosis,  pleurite  adhésion.  Liverpoolméd.  chir.  Journal,  1885,  Hardy.  Pffr?s  niéd.. 
1883.  FoRGEOT  (1883),  Muli.er  (1891),  J.  Robert  (1898).  Thèses  de  Paris.  A.  Besson.  Tlièse  de 
Lille,  1899.  H.  Hu,gh.\ri).  Mal.  du  cœur  et  des  vaisseaux,  1889.  Influence  cardiaque  dans  les 
pneumonies  et  les  pleurésies,  mort  subite  dans  les  pleurésies.  Société  méd.  des  hûp.,  \W±. 
Journal  des  Praticiens,  1897.  Les  épanchements  pleuraux  dans  les  anévrysmes.  Consulta- 
tions médicales,  1900-1903.  Regnault.  Epanchement  pieurétique  ayant  pour  cause  l'ané- 
vrysme.  Gaz.  hebd.  de  Montpellier,  1889.  Bar,ion  et  Gade.  Formule  cytologique  des  pleuré- 
sies par  infarctus  chez  les  cardiaques,  Prov.  méd.,  1901.  Barié.  Les  épanchements  pleuraux 
chez  les  cardiaques,  Sem,  méd.,  1902. 
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absolument  différenles,  quoiqu'elles  puissent  être  réunies  sur  le  même 
sujet.  La  thérapeutique  le  démontre  victorieusement,  puisque  la  dyspnée, 
et  non  pas  la  sténocardie,  cède  promptement  au  régime  lacté  et  à  la 
médication  diurétique.  Dernièrement  encore,  on  a  parlé  de  la  «  simulta- 
néité, de  l'alternance  et  de  la  succession  de  l'angine  de  poitrine  et  de 
l'asthme  cardiaque'  »:  on  a  prétendu  que  ce  pseudo-asthme  cardiaque 
(un  mot  qui  entretient  l'erreur,  puisque  la  dyspnée  chez  les  cardiaques  est 
due  à  des  lésions  siégeant  assez  rarement  au  cœur  lui-même)  est  dû  à 
des  lésions  des  artères  coronaires  affectant  non  leurs  troncs  d'origine 
comme  pour  l'angor  pectoris,  mais  leurs  rameaux  ou  ramuscules,  ce  qui 
donne  lieu  à  des  infarctus  de  l'organe  avec  toutes  leurs  conséquences. 
C'est  là  une  erreur,  on  ne  saurait  trop  le  répéter,  parce  que  cette  erreur 
entraîne  les  fautes  thérapeutiques  les  plus  graves.  La  thrombose  ou 
l'obstruction  coronarienne  ne  produit  secondairement  des  phénomènes 
dyspnéiques  marqués  qu'à  partir  du  jour  oii  les  infarctus  myocardiques 
sont  constitués,  et  le  plus  souvent  la  dyspnée  chez  les  angineux  est 
d'origine  rénale. 

Ceuveau;  système  neuveux.  —  D'après  Corvisart,  l'altération  des  fonc- 
tions du  cerveau  a  lieu  par  trois  causes  :  T  son  engorgement  sanguin  ; 
2"  l'infiltration  séreuse  et  l'épanchement  aqueux  ;  3°  l'altération  du  sang 
artériel  devenu  noir,  et  ne  pouvant  plus  par  conséquent  produire  la  même 
excitation.  Mais,  comme  l'a  démontré  L.  Lévi,  l'œdème  n'a  pas  seule- 
ment pour  siège  l'espace  sous-arachnoïdien,  il  intéresse  surtout  la  sub- 
stance cérébrale  qui  présente  un  aspect  réticulé  ou  lacunaire  tout  à  fait 
particulier.  En  même  temps  que  l'œdème,  on  constate  une  distension  des 
gaines  périvasculaires  et  des  gaines  péricellulaires  (Obersteiner),  une 
congestion,  une  inflammation  de  la  paroi  externe  des  gaines  lymphatiques, 
ou  périgainite  -.  L'œdème  cérébral  peut  se  localiser  de  telle  sorte  qu'il 
détermine  desparalysies  mo/r/ce.s' partielles  et  transitoires  comme  Achurd 
et  L.  Lévi  en  ont  signalé  des  exemples  et  qu'ils  attribuent,  non  seulement 
à  des  troubles  dans  la  circulation  encéphalique,  mais  aussi  à  un  état 
toxémique  créé  par  la  cachexie  cardiaque.  Ces  faits  sont  à  rapprocher  de 
ceux  que  Traube  attribuait  à  l'œdème  cérébral  dans  l'urémie,  à  certaines 
paralysies  motrices  localisées  d'origine  urémique,  étudiées  par  Raymond 
et  nombre  d'auteurs,  parmi  lesquels  mon  ancien  interne,  Baillet.  Mais, 
si  l'on  en  croit  Preston,  l'œdème  cérébral  d'origine  cardiaque  serait  rela- 
tivement rare,  puisque  sur  08  cas  il  n'a  pu  en  constater  que  4  dus  à  la 
cardiopathie,  et  un  nombre  bien  plus  considérable  à  la  néphrite.  Comme 

'  p.  Meuklen.  Joiirn.  de  viéd.  inlerne,  1904.  —  -  L.  Liivi.  OEdùme  histologique  du  cer- 
veau. Piesi.  iiiéd.,  1897. 
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Merklen  le  fait  judicieusement  remarquer,  les  lésions  congestives  et 
œdémateuses  du  cerveau  ne  sont  pas  seules  en  cause,  puisque  les  insuf- 
fisances hépatique  et  rénale  sont  en  jeu,  et  que  1  artério-sclérose,  l'athé- 
rome  cérébral,  chez  quelques  sujets  ajoutent  leurs  effets  à  ceux  du  cerveau 
cardiaque,  d'oîi  un  mélange  d'accidents  congestifs  et  ischémiques,  diffi- 
ciles à  dissocier  cliniquement.  C'est  ce  que  j'ai  voulu  démontrer  dans 
mes  leçons  sur  le  «  cerveau  cardiaque*  )>. 

La  respimtion  de  Cheyne-Slokcx,  signalée  dès  1782  par  Nicolas  (de 
Grenoble),  est  une  dyspnée  d'origine  bulbo-cérébrale  actionnée  par  l'im- 
perméabilité rénale  (Cutfer)  :  elle  n'est  pas  due  seulement  à  la  dégénéres- 
cence et  à  la  surcharge  graisseuse  du  cœur,  comme  Stokes  le  croyait,  elle 
s'observe  surtout  chez  les  artério-scléreux  à  la  période  urémique,  elle  est 
très  rare  à  la  période  asystolique  des  cardiopathies  valvulaires  rhumatis- 
males. Quelques  auteurs  pensent  qu'elle  est  due  à  la  coopération  de 
deux  causes,  la  faiblesse  cardiaque  et  l'artério-sclérose  cérébrale ^  Les 
observations  cliniques  s'inscrivent  contre  cette  pathogénie  un  peu  exclu- 
sive ;  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  s'observe  le  plus  souvent  en  dehors 
de  tout  état  asystolique  et  lorsque  celui-ci  est  présent,  il  ne  joue  qu'un 
rôle  très  effacé;  il  est  plus  juste  de  dire  que  ce  phénomène  clinique,  de 
pronostic  toujours  très  grave,  est  dû  à  deux  causes  réunies,  l'insuffisance 
rénale  par  néphro-sclérose  et  l'intoxication  urémique  de  l'encéphale. 

Folie  et  délire  cardiaque.  ■ —  Claude  Bernard  voulant  montrer  les 
rapports  étroits  qui  unissent  à  l'état  normal  le  cœur  et  le  cerveau  s'ex- 
primait ainsi  :  «  Le  cœur  est  le  plus  sensible  des  organes  de  la  vie 
végétative,  et  il  reçoit  le  premier  de  tous,  l'influence  nerveuse  céré- 
brale; d'un  autre  côté,  le  cerveau  est  le  plus  sensible  des  organes  de 
la  vie  animale,  et  il  subit  avant  tous  les  autres  le  contre-coup  des 
variations  de  la  circulation  du  sang.  Ces  deux  organes  culminants  de  la 
machine  vivante  entretiennent  donc  des  rapports  incessants  d'action  et 
de  réaction.  » 

Cette  question  de  l'influence  des  maladies  du  cœur  sur  le  cerveau 
n'est  pas  nouvelle.  Sennert  parlait  déjà  de  «  vices  organiques  du  cœur  » 
dans  la  folie  ;  Bonet  mentionnait  la  «  sécheresse  de  l'encéphale  dans 
l'aliénation  mentale  »;  Corvisart  décrivait  soigneusement  l'état  cérébral 
des  malades  atteints  «  d'anévrysme  du  cœur  »  et  parlait  de  leurs  ten- 

^  AcHARD  et  L.  Lévi.  Paralysies  transitoires  d'origine  cardiaque.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1897. 
Marty.  Soc.  méd.  des  hôp.  et  Gaz.  des  hôp.,  1898.  H.  Huchaud,  Journal  des  Praticiens, 
1897.  Obersteiner.  Virchow's  arch.,  1872.  Traube.  Allg.  méd.  cent.  Zeilscli.,  1861.  Raymond. 
Rev.  de  méd.,  1885.  Baili.et.  Paralysies  urémiques.  Thèse  de  Paris,  1898.  H.  Huchard.  Le 
cerveau  cardiaque.  Bull,  méd.,  1891.  P.  Merklfn  Traité  de  méd.  clin,  et  de  thérap.,  1899, 
et  Journal  de  méd.  'interne.  19U4.  —  -  Merklen.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1897.  Rabé.  T/ièse  de 
Paris,  1898.  \ 
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dances  au-  suicide.  Puis,  Nasse  en  1818,  et  Saucerotte  en  1844  ten- 
taient de  fixer  la  science  à  ce  sujet.  Mais  les  auteurs  sont  loin  d'être 
d'accord  sur  la  fréquence  des  affections  du  cœur  chez  les  aliénés.  Pour 
More),  celles-ci  entrent  pour  une  large  part  dans  l'étiologie  des  affections 
mentales,  tandis  que  Griesinger  et  Guislain  les  trouvent  beaucoup  plus 
rares  et  font  ressortir  les  contradictions  existant  entre  les  diverses  sta- 
tistiques. Or,  la  méthode  numérique  ne  peut  rien  nous  apprendre,  parce 
qu'elle  réunit  des  faits  très  dissemblables,  et  aussi  parce  qu'elle  attribue 
aux  lésions  du  cœur  un  assez  grand  nombre  d'affections  cérébrales  qui 
sont  plutôt  dues  aux  altérations  concomitantes  du  système  vasculaire.  Car, 
il  ne  faut  pas  oublier  que,  s'il  y  a  un  cerveau  cardiaque,  il  y  a  aussi  un 
cerveau  artériel. 

On  a  parlé  de  démence  cardiaque^  et  celle-ci  est  plutôt  liée  à  l'état 
athéromateux  des  vaisseaux  cérébraux.  Même  erreur  a  été  commise  par 
Marcé  qui  avait  noté  la  fréquence  de  l'hypertrophie  du  cœur  dans  la 
paralysie  générale,  et  qui  n'avait  pas  vu  que  cette  hypertrophie  est  le  plus 
souvent  consécutive  à  l'altération  du  système  artériel  assez  fréquente  dans 
la  périencéphalile  diffuse.  J'ai  encore  démontré  que  certaines  folies  dites 
cardiaques  n'étaient  que  des  folies  brightiques.  De  son  côté,  Griesinger 
a  prouvé  que,  pendant  la  période  d'excitation  de  certains  aliénés,  on 
peut  entendre  des  souffles  valvulaires  qui  n'ont  aucune  importance,  qui 
disparaissent  souvent  et  qui  n'indiquent  aucune  lésion  (souffles  extra- 
cardiaques). Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  que,  chez  les  aliénés  morts  dans 
un  âge  avancé,  les  altérations  athéromateuses  du  système  artériel  et  du 
cœur  sont  absolument  banales  et  n'ont  qu'un  rapport  éloigné  avec  les 
troubles  vésaniques. 

Il  est  facile  de  comprendre  maintenant  les  nombreuses  erreurs  com- 
mises depuis  longtemps  sur  cette  question  au  nom  de  l'anatomie  patho- 
logique et  de  la  clinique.  Mais,  en  tenant  compte  de  ces  erreurs,  on  doit 
citer  encore  d'assez  nombreux  faits  de  délires  ou  de  folies  cardiaques 
pendant  la  période  asystolique  ou  en  dehors  d'elle. 

a)  Pendant  la  période  asystolique.  —  Les  troubles  cérébraux  de 
Tasystolie  sont  constitués  le  plus  souvent  par  des  hallucinations,  de  la 
somnolence,  du  subdelirium  surtout  nocturne,  par  des  accidents  coma- 
teux auxquels  les  malades  finissent  par  succomber. 

En  dehors  de  ces  faits,  on  en  a  cité  d'assez  nombreux  où  des  troubles 
vésaniques  sont  manifestement  liés  aux  retours  de  l'asystolie.  Ainsi 
Maurice  Raynaud  a  vu  des  accès  de  lypémanie  dans  un  cas,  des  idées  de 
grandeur  et  des  conceptions  ambitieuses  dans  un  autre,  suivre  une 


*  H.  HucHAHD.  Bull.  mécL,  1891. 
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marche  parallèle  à  l'intensité  des  phénomènes  asystoliques,  —  Une 
femme  de  45  ans  atteinte  de  rétrécissement  avec  insuffisance  mitrale, 
d'insuffisance  tricuspide,  présenta  de  l'agitation  nocturne,  de  l'in- 
somnie, des  hallucinations  visuelles  ou  auditives,  du  délire  de  persécu- 
tions. Elle  mourut  dans  l'asystolie,  et  l'on  trouva  à  J'autopsie  une 
congestion  méningée  sans  lésions  de  la  substance  cérébrale —  Un 
malade  de  Peter,  à  la  dernière  période  d'une  affection  mitrale,  a  des 
accès  d'hallucinations  nocturnes,  voit  sa  femme  près  de  son  lit  et  cause 
avec  animation.  Un  autre,  âgé  de  (30  ans,  mitral  asystolique,  a  pendant 
48  heures,  une  attaque  d'aliénation  mentale  ;  il  se  lève,  s'habille  pour 
aller  à  la  Chambre  des  députés,  fait  pendant  deux  jours  le  tour  des 
Champs-Elysées  et  étonne  tout  son  entourage  par  une  animation  extraor- 
dinaire. Il  meurt  bientôt  après.  —  Une  femme  de  81  ans,  à  la  période 
asystolique  d'une  insuffisance  mitrale,  a  un  accès  de  délire  et  de  fureur 
tel  qu'on  est  obligé  de  lui  mettre  la  camisole  de  force.  Elle  meurt  bien- 
tôt, et  l'on  trouve  à  l'autopsie  une  congestion  intense  des  centres  ner- 
veux. —  Un  homme  de  63  ans,  atteint  d'insuffisance  et  de  rétrécissement 
aortiques,  fut  pris  d'un  véritable  accès  de  manie  pendant  une 
attaque  asystolique.  —  Bien  d'autres  faits  sont  encore  cités  dans  les 
thèses  ou  mémoires  de  Hirtz,  Witkowski,  Duriez,  Bignon,  Fauconneau. 
J'ai  observé  trois  faits  de  manie  avec  excitation  extrême  chez  des  car- 
diaques arrivés  à  la  dernière  période  de  l'asystolie;  mais,  dans  ces  trois 
cas,  il  y  avait  des  antécédents  manifestes  de  troubles  vésaniques  ou  de 
manifestations  névropathiques  chez  les  ascendants  -. 

b)  En  dehors  de  l'asystolie.  —  Il  ne  faudrait  pas  croire  que  l'asystolie 
soit  une  condition  indispensable  pour  la  production  de  ces  accidents  céré- 
braux. La  preuve,  c'est  qu'on  les  a  observés  dans  les  affections  car- 
diaques bien  compensées  ou  arrivées  seulement  à  un  léger  degré  d'hy- 
posystolie.  Voici  deux  faits  observés  par  Bail  : 

•  DuPLAix.  Encéphale,  1882.  —  -  Couvisart.  L  >e.  cit.,  Paris,  1806.  Nasse  Rombeug.  Arch.  f. 
med.  erforh  und  zeitsch,  1818  et  1822.  Guislain.  TraUé  de  l'aliénalioti  mentale,  1826.  Sauce- 
ROTTB.  Influence  des  mal.  du  cœur  sur  les  fonctions  intellectuelles  et  morales.  Ann.  viéd. 
psych.,  1844.  Mohel.  Maladies  mentales,  18.j2.  Mildxer.  Wien  med.  Woch.,  1857.  Burmann. 
Ileart  Disease  and  insaiiitfj.  1873.  Witkowski.  Affections  cardiaques  chez  les  aliénés.  Allr/. 
Zeits.  f.  psychiatrie,  187o.  Faure.  De  l'anémie  par  affection  cardiaque.  Gaz.  de  hop.,  1876. 
La  folie  dans  les  affections  cardiaques  (in  Relations  pathogéniques  des  troubles  nerveux, 
Paris,  1880).  Hirtz  (1877),  Limbo  (1878),  Duriez  (1879),  Bignon  (1880),  Muraté  (1880),  Bagoz 
(1881),  D"astros  (1881),  Fauconneau  (18'.I0).  Thè.ses  de  Paris.  Clllerre.  Rôle  des  lésions  car- 
diaques chez  les  aliénés.  Marseille  médical.  18S0.  A'.  Parant.  La  folie  chez  les  cardiaques. 
Ann.  niéd.  psych.,  1889.  A.  Rol'lland.  Les  folies  dites  cardiaques,  Poitou  médical,  1890. 
Ball.  La  folie  cardiaque,  Méd.  moderne,  1890.  IL  IIuchakd.  Le  cerveau  cardiaque.  Bull, 
méd.,  1891.  Roubinowitch.  Soc.  méd.  psych.,  1893.  Dobkots worski.  Soc.  neurol.  de  Péters- 
bourg,  1898  et  Wralck,  1899,  Fischer.  Ueber  psychosen  der  Herzkrank.  Allg.  Zeitsch.  /'. 
psych.  Bd.  LIV.  Eichhorst.  Délires  toxiques  dans  les  mal.  du  cœur.  Deutsch.  med.  lVoc7(, 
1898. 
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Un  jeune  officier  de  28  ans,  mitral,  présentant  un  pouls  fort  et  régu- 
lier, sans  œdème  périphérique  ni  congestion  viscérale,  sans  antécédent 
héréditaire  au  point  de  vue  mental,  mais  fatigué  par  de  nombreuses 
maladies  contractées  dans  les  pays  chauds,  devient  subitement  anxieux, 
il  présente  des  malaises  hystériformes,  a  des  envies  de  pleurer,  il  est 
sans  cesse  obsédé  par  l'idée  de  la  mort;  puis,  il  a  des  impulsions  aux- 
quelles il  résiste  :  il  veut  se  pendre  à  un  arbre,  il  a  l'idée  de  se  noyer 
et  d'étrangler  sa  femme  après  l'avoir  embrassée.  Les  impulsions  sont 
toujours  précédées  ou  accompagnées  de  palpitations  violentes  avec 
angoisse  précordiale •  et  dyspnée  intense.  —  Une  femme  de  64  ans, 
mitrale,  est  prise  d'excitation  maniaque,  d'insomnie,  de  rêves  et  de  cau- 
chemars, elle  parle  de  se  tuer,  elle  frappe  son  entourage,  s'agite,  va  et 
vient,  demande  sans  cesse  à  sortir;  mais  elle  n'a  pas  d'hallucinations. 
Or,  chaque  crise  d'excitation  maniaque  était  également  annoncée  par  des 
palpitations,  des  sueurs  abondantes,  un  besoin  incessant  de  mouvement. 

Il  y  aurait  certainement  lieu  d'étudier  l'influence  d'une  cardiopathie 
sur  la  folie  préexistante.  On  sait  peu  de  choses  à  ce  sujet.  Cependant 
Parant  pense  qu'une  affection  cardiaque  survenant  chez  des  aliénés  peut 
modifier  les  allures  et  l'aspect  de  la  folie.  Dans  quelques  cas,  elle  les 
porte  à  l'excitabilité;  le  plus  souvent,  elle  les  ferait  tomber  dans  la  lypé- 
manie;  presque  toujours  elle  hâterait  chez  eux  les  progrès  de  la  démence. 

Dans  les  deux  derniers  cas  que  je  viens  de  citer,  le  délire  et  la  folie 
ont  été  précédés  et  peut-être .  produits  par  des  troubles  survenus  dans 
le  fonctionnement  du  cœur.  Mais,  si  la  cardiopathie  avec  ses  troubles 
circulatoires  divers  joue  le  rôle  de  cause  occasionnelle,  les  antécédents 
héréditaires  et  personnels  du  malade  jouent  le  rôle  autrement  impor- 
tant de  cause  prédisposante.  Chez  les  cardiaques  qui  présentent  ces 
troubles  mentaux  avec  ou  sans  asystolie,  il  faut  toujours  chercher  et  l'on 
trouve  le  plus  souvent  chez  les  parents,  des  antécédents  divers  de  névro- 
pathie  ou  d'aliénation  mentale,  et  les  cardiaques  deviennent  ainsi  faci- 
lement des  cérébraux  par  suite  de  leurs  prédispositions  héréditaires  ou 
personnelles,  absolument  comme  ils  deviennent  des  hépatiques  ou  des 
rénaux  lorsqu'ils  sont  alcooliques,  syphilitiques  ou  graveleux.  La  prédis- 
position cérébrale  joue  donc  le  plus  grand  rôle  et  c'est  ainsi  qu'à  propos 
de  la  relation  de  plusieurs  cas  de  folie  cardiaque,  on  a  pu  regarder  tous  les 
malades  comme  des  dégénérés. 

Etat  mental  rfc.s  cardiaques.  —  Les  cardiopathes  sont  prédisposés 
encore  aux  accidents  cérébraux  par  suite  d'un  état  mental  qui  leur  est 
particulier  et  que  j'ai  tenté  d'établir'.  Déjà,  Corvisart,  à  propos  des 

'  H.  HucHARD.  Le  cerveau  cardiaque,  Bull.  méf/.,18[)l,  Hypocondrie  à  forme  anginopho- 
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signes  divers  des  «  anévrysmes  du  cœur  »,  disait  que  tous  ces  malades 
sont  «  tristes,  impatients,  irascibles,  grondeurs,  versatiles  dans  leurs 
volontés  ».  Saucerotte  avait  encore  noté  le  développement  extrême  de  la 
sensibilité  morale  chez  les  cardiaques.  D'une  façon  générale,  on  peut 
dire  que  les  cardiopathes  sont  souvent  tristes,  mélancoliques  et  concen- 
trés; ce  sont  des  émotifs  toujours  prêts  à  s'emporter  et  enclins  aux 
idées  hypocondriaques  qui  peuvent  même  les  pousser  au  suicide, 
comme  je  l'ai  vu  dans  un  cas  d'anginophobie  chez  un  malade  présen- 
tant d'ailleurs  dans  sa  famille  des  antécédents  d'aliénation  mentale. 

Mais,  les  cardiopathes  sont  encore  des  rhumatisants,  des  arthritiques, 
et  à  ce  titre,  ils  présentent  un  caractère  particulier  fait  de  contrastes  : 
aujourd'hui,  vous  admirez  la  vivacité  de  leur  esprit,  et  demain  vous  êtes 
frappés  par  leur  invincible  apathie.  Voyez  encore  les  singularités  de  leur 
état  mental  :  leurs  boutades,  leurs  emportements,  leurs  violences  qui,  à 
un  autre  moment,  font  place  au  calme,  à  l'aménité,  à  la  douceur.  Les 
intimes  effusions  contrastent  chez  quelques-uns  avec  les  haines  et  les 
colères  d'une  heure;  l'apathie  physique  succède  à  l'activité  fiévreuse; 
l'entrain  et  la  vivacité  des  allures  sont  suivis  de  taciturnité,  de  morosité, 
d'abattement,  de  découragement.  Quoique  le  tableau  du  caractère  arthri- 
tique ait  été  exagéré  ou  assombri  par  Faure,  il  est  exact  par  certains  côtés '. 

Donc,  chez  ccrlains  malades  (je  ne  dis  pas  chez  tous)  l'état  mental 
dû  à  la  cardiopathie  s'allie  à  celui  que  présentent  certains  arthritiques. 
Parfois  même,  sous  l'influence  de  la  maladie  cardiaque  et  des  troubles 
circulatoires  qu'elle  produit  au  cerveau,  cet  état  mental  des  arthritiques 
se  réveille  et  s'aggrave.  Voici  à  ce  propos,  une  cardiopathe  rhumati- 
sante que  j'ai  observée  :  Femme  de  cœur,  elle  avait  toutes  les  qualités 
domestiques,  quand  sous  l'influence  d'une  attaque  d'asystolie,  on 
remarque  un  changement  brusque  dans  son  caractère.  Certains  jours 
elle  voit  des  ennemis  partout,  devient  défiante  ;  elle  a  presque  le  délire 
des  soupçons  signalé  par  Burman;  elle  rend  son  mari  et  son  fils  absolu- 
ment malheureux,  devient  sombre,  refuse  de  parler  ou  ne  parle  que  par 
monosyllabes;  puis,  le  lendemain  son  accueil  est  souriant  et  affable. 
Cependant,  cette  femme  n'était  pas  hystérique,  et  cet  état  mental  avait 
pour  cause  prédisposante  l'arthritisme,  et  pour  cause  occasionnelle  la 
cardiopathie  compliquée  d'état  asystolique. 

Cette  description  n'est  pas  artificielle,  et  les  maladies  impriment  cer- 
tainement au  caractère  des  modifications  importantes.  Voyez  le  phtisique, 
à  la  veille  même  de  la  fatale  échéance  ;  il  a  confiance,  il  édifie  des  pro- 
jets, se  berce  d'illusions  et  vit  dans  un  rêve  que  la  mort  seule  vient  inter- 
bique terminée  par  le  suicide,  Sof.  méd.  des  /idp.,  1893.  Ch. Fie^^sincek. Soc.de  psychoL,  19i)3. 

'  Faure.  Arch.  de  méd.,  1871. 
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rompre.  Mais  cet  état  mental  n'est  pas  celui  de  tous  les  phtisiques. 
D'autres  en  effet  sont  moroses,  tristes,  acerbes  ;  ils  fuient  leurs  amis  et 
leur  famille,  redoutent  les  visites,  ils  s'enferment  et  s'isolent  du  monde 
et  de  leur  entourage.  Ceux-là  ont  le  caractère  aigri  ;  ils  sont  violents,  irri- 
tables, acariâtres.  Eh  bien  !  ce  sont  là  le  plus  souvent  des  phtisiques 
arthritiques,  et  vous  voyez  ainsi  l'arthritisme  donner  son  empreinte  à  un 
cardiaque  comme  à  un  tuberculeux. 

Après  avoir  démontré  le  rôle  prédisposant  que  peut  jouer  l'état  men- 
tal des  cardiopathes  çt  des  arthritiques  dans  la  production  des  délires  et 
des  folies  cardiaques,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  les  diverses  lésions 
valvulaires  n'exercent  pas  une  influence  différente.  Ch.  Fiessinger  fait 
judicieusement  remarquer  que  tous  les  cardiaques  surtout  à  la  période 
asystolique,  sont  des  «  résignés  »,  ce  qui  se  comprend  facilement,  puis- 
qu'ils sont  obligés  depuis  longtemps  de  garder  un  repos  relatif.  Pour  Mild- 
ner,les  alfections  mitrales  produisent  surtout  la  mélancolie,  et  les  lésions 
aortiques,  la  manie.  D'après  Mickle,  voici  quelles  seraient  les  dispositions 
mentales  de  l'insuffisance  raitrale  :  mélancolie,  abattement,  tendances 
hypocondriaques,  hallucinations,  idées  de  persécution,  'tendance  au  sui- 
cide. Pour  d'Astros,  les  affections  aortiques  sont  caractérisées  par  une 
grande  émotivité,  une  impressionriabilité  très  accusée,  et  par  une  dispo- 
sition à  la  colère  formant  contraste  avec  la  dépression  mélancolique  des 
mitraux.  On  a  signalé  des  faits  de  convulsions  hystériques  dans  le  cours 
des  affections  aortiques,  et  j'ai  vu  assez  souvent  se  développer,  sous  l'in- 
fluence de  la  maladie  de  Vieussens-Corrigan,  un  état  neûrasthénique  indé- 
niable. C'est  la  neuvasthénie  d'origine  aortiqiie  que  l'on  peut  observer, 
non  seulement  dans  les  lésions  valvulaires,  mais  aussi  dans  certaines 
aortites  aiguës  ou  subaiguës.  Enfin,  Harrington  Douty  dit  que  la  forme 
typique  de  la  folie  ou  du  délire  dans  l'insuffisance  aortique,  est  la  «  manie 
délirante  avec  hallucinations  diverses  et  tendance  à  la  colère».  Du  reste, 
dans  cette  dernière  affection,  en  dehors  des  troubles  mentaux  on  observe 
assez  souvent  —  mais  moins  fréquemment  qu'on  l'a  dit  — des  accidents 
dus  à  l'anémie  cérébrale  :  céphalalgie,  vertiges,  étourdissements,  bour- 
donnements d'oreilles,  éblouissements  et  visions  lumineuses  \ 

Chez  quelques-uns,  le  travail  intellectuel  est  pénible,  la  fatigue  céré- 
rale  toujours  imminente,  surtout  dans  la  forme  d'insuffisance  aortique 
artérielle  caractérisée,  non  seulement  par  l'inocclusion  valvulaire,  mais 

'  II.  IhciiAiii).  Loc.  cil .  L.  U'astiios.  Etat  mental  et  troubles  psychiques  des  cardiaques. 
Tlièsc  (/(■  /'«y/,v,  l,S81.  Legranii  i)f  Saille.  Des  accidents  cérébraux  dans  les  maladies  du 
cœur  ;  état  mental  des  cardia((ues.  des  Hôpitaux,  1886.  Ch.  Fiessinger.  La  psychologie 

du  cardiaque.  .Soc.  de  p.si/cludogie,  1003.  Mickle.  On  insanity  in  ils  relation  to  cardiac  and 
aortic  disease.  London,  JSSS.  H  vhringion  Doutv.  The  mental  symptoms  of  aortic  régurgi- 
tation [The  Luncel,  ISSo). 
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aussi  et  surtout  par  la  lésion  généralisée  à  tout  le  système  artériel.  On 
aurait  tort  cependant  d'attribuer  toujours  tous  ces  accidents  à  l'ischémie 
cérébrale,  et  les  aorliques  présentent  aussi  parfois  des  poussées  conges- 
lives  vers  les  difTérents  organes,  vers  le  cerveau  en  particulier.  Mais, 
ce  sont  là  des  congestions  actives  bien  différentes  des  hypérémies  pas- 
sives des  mitraux. 

J'ai  énuméré  les  cas  de  troubles  mentaux  observés  parfois  au  cours 
des  affections  du  cœur,  pendant  les  crises  asystoliques  ou  en  dehors 
d'elles.  Mais,  on  ne  saurait  trop  dire  qu'ils  sont  absolument  exceptionnels 
et  qu'il  importe  d'abord  de  faire  la  part  à  ceux  que  produisent  les  insuffi- 
sances hépatique  et  rénale,  même  l'insuffisance  thyroïdienne,  l'alcoolisme, 
l'intoxication  digitalique  avec  son  délire  spécial,  l'intoxication  belladonée, 
le  rhumatisme.  Il  faut  encore  attribuer  le  rôle  prédominant  à  la  pré- 
disposition individuelle,  aux  antécédents  héréditaires,  à  la  syphilis  qui 
crée  à  la  fois  des  aortites  avec  insuffisance  aortique  et  la  paralysie  géné- 
rale, celle-ci  n'étant  pas  dépendante  de  celle-là.  La  cardiopathie  peut 
accentuer  les  troubles  vésaniques  chez  les  prédisposés,  elle  est  incapable 
de  les  créer  de  toutes  pièces,  et  les  manifestations  cardiaques  et 
cérébrales  évoluent  le  plus  souvent  sans  s'influencer  réciproquement. 
Ce  fait  a  une  importance  très  grande  au  point  de  vue  pratique,  et  il  faut 
savoir  que  jamais  la  digitale  n'a  pu  atténuer  les  manifestations  vésaniques 
ou  épileptiques  se  produisant  même  pendant  l'asystolie.  Car,  j'ai  dit  et 
prouvé  que  l'épilepsie  cardiaque  admise  par  certains  auteurs  (Lemoine, 
Lépine,  Potain)  n'existe  pas.  Une  cardiopathie  valvulaire  peut  être  asso- 
ciée à  l'épilepsie  ;  mais  les  deux  maladies  n'ont  que  des  rapports  éloignés 
entre  elles,  elles  évoluent  côte  à  côte,  et  c'est  tout.  Cette  question  peut 
être  ainsi  résumée  : 

Les  cardiaques  hystériques  et  les  cardiaques  épileptiques  se  rencon- 
trent assez  fréquemment,  et  l'on  commet  une  double  erreur,  de  pronostic 
et  de  thérapeutique,  en  disant  que  l'hystérie  et  l'épilepsie  sont  d'origine 
cardiaque.  Jamais  ces  deux  névroses  ne  procèdent  d'une  cardiopathie,  et  il 
s'agit  presque  toujours,  pour,  ne  pas  dire  toujours,  de  maladies  fortuite- 
ment associées.  Si  l'on  place  l'épilepsie  et  l'hystérie  sous  la  dépendance 
de  la  cardiopathie,  on  arrive  à  croire  faussement  à  une  aggravation  de 
cette  maladie  :  première  faute  de  pronostic.  Puis  on  institue  le  traitement 
cardiaque  des  accidents  nerveux  :  faute  de  thérapeutique.  La  clinique 
démontre  au  contraire,  qu'il  faut  soigner  différemment  la  cardiopathie  et 
la  névrose  réunies  fortuitement  sur  le  même  sujet.  Car,  la  cardiopathie 
ne  produit  pas  plus  la  névrose,  que  la  névrose  la  cardiopathie'. 

'  H.  Hl'chaho.  Hystérie  et  épilepsie  cardiaques.  Journal  des  Praticiens,  1903  et  Nouvelles 
consultations  médicales,  1904.  0.  Léser,  Sôornik  klinickij.  Prague,  1904. 
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SYMPTOMES  PRÉASYSTOLIQUES 

Nous  connaissons,  non  seulement  l'asyslolie,  mais  aussi  l'état  patho- 
logique qui  la  précède  :  Thyposystolie.  Est-il  possible  de  prévoir,  par 
conséquent  de  prévenir  l'hyposystolie,  c'est-à-dire  le  premier  degré  de 
l'insuffisance  cardiaque,  et  n'y  a-t-il  pas  quelques  signes  prèmij^toliqucfi? 
On  doit  répondre  affirmativement  à  cette  question,  quoique  des  recher- 
ches complémentaires  soient  encore  nécessaires  à  ce  sujet. 

En  dehors  des  signes  cardiaques,  la  diminution  des  urines,  l'augmen- 
tation de  poids  des  malades  annoncent  déjà  la  présence  des  œdèmes  in- 
terstitiels ou  viscéraux,  en  quelque  sorte  latents,  que  j'ai  pu  constater 
autrefois  par  des  pesées  régulières  et  quotidiennes',  l'abaissement  de 
la  tension  artérielle  avec  augmentation  de  la  tension  veineuse,  les 
rapports  existant  entre  le  chiffre  de  la  tension  artérielle  et  celui  de  la 
tension  artério-capillaire,  le  phénomène  de  la  «  nycturie  »,  sont  déjà  des 
indices  sérieux. 

Inutile  d'insister  sur  la  dbnintition  de  la  diurèse,  sur  Vaugriientation 
de  la  tension  rcineuse  avec  abaissement  de  la  tension  artérielle,  ces 
signes  cliniques  étant  suffisamment  connus. 

Au  cours  des  cardiopathies  valvulaires  en  instance  d'hyposystolie, 
l'augmentation  de  poids  des  malades  est  souvent  un  indice  des  œdèmes 
interstitiels  ou  viscéraux  et  des  congestions  passives  viscérales  qui  pré- 
cèdent souvent,  sinon  toujours,  l'apparition  des  œdèmes  périphériques. 
On  commet  donc  une  erreur  en  datant  seulement  de  ceux-ci  l'appa- 
rition de  l'hyposystolie,  et  on  en  a  commis  une  autre  en  désignant  cette 

'  N.  Gendkin'.  Leçons  sur  les  miiho/ir.-,  du  c<j?ur  et  des  grosses  ar lires.  Paris,  iSil .  \\.  IIucharp. 
Quand  et  comment  doit-on  incscinc  la  Av^iMe"!  Journ.  des  praticie/is,  iHSi^.  Jacobaûs 
(de  Copenhague).  Zei/sc/ir.  f.  dialrl.  inul  ph ijxikaUsctie  Thérapie,  '1902.  Widal  et  A.  Javal. 
La  cure  de  déchloruration,  etc.  Sur.  mvil .  dis  ln'ip..  1903.  Chauffard.  Rapport  des  courbes 
d'urines  et  de  poids  chez  les  asystoliques.  Soc.  ine'il.  des  liôp..  4903. 
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période  d'hydratation  sous  le  nom  de  «  pré-œdème  ».  Il  n'y  a  pas  de 
pré-œdème,  puisque  les  manifestations  congestives  et  œdémateuses  de 
certains  viscères  existent  réellement,  et  il  ne  s'agit  pas  non  plus  d'un 
symptôme  vraiment  préasystolique,  puisqu'il  est  déjà  l'un  des  premiers 
indices  de  la  décompensation.  C'est  ce  qui  avait  été  bien  vu  par  Gendrin, 
lequel  n'avait  eu  qu'un  tort  :  celui  de  croire  que  le  poumon  seul  était  le 
siège  de  l'œdème.  Mais,  il  a  décrit  ce  fait  avec  une  telle  exactitude  que 
nous  lui  laissons  la  parole  pour  lui  rendre  la  priorité  qui  lui  est  due  :  «  On 
considère  en  général,  l'œdème  des  extrémités  comme  premier  accident 
d'anasarque  dans  les  maladies  du  cœur;  c'est  selon  nous  une  erreur  pour 
le  plus  grand  nombre  des  cas.  Nous  avons  toujours  reconnu  la  préssnce 
de  l'œdème  des  poumons  chez  ceux  dont  les  extrémités  sont  infiltrées 
par  suite  des  maladies  du  cœur,  et  nous  avons  souvent  constaté  la  mani- 
festation de  l'œdème  pulmonaire  comme  prodrome  de  l'infiltration  des 
extrémités.  Dans  la  plupart  des  cas,  l'œdème  des  poumons  a  paru  et  dis- 
paru plusieurs  fois  avant  que  l'infiltration  semanifeste  sur  d'autresparties. 
Nous  considérons  donc  l'œdème  pulmonaire  comme  la  p'us  fréquente 
des  complications  des  maladies  du  cœur,  celle  qui  se  montre  avant  toutes 
les  autres;  on  le  reconnaît  à  une  toux  sèche,  à  une  diminution  évidente 
de  la  sonorité  thoracique  sur  la  base  du  thorax  et  à  la  présence  dans 
cette  région  de  la  poitrine,  d'un  râle  crépitant  humide  à  bulles  séparées... 
Cet  œdème  local  des  poumons,  que  personne  n'a  décrit  jusqu'ici,  occupe 
le  sommet,  la  racine  ou  la  partie  moyenne  d'un  poumon  et  quelquefois 
des  deux  poumons.  »  J'ajoute  que  cette  congestion  œdémateuse  occupant 
le  centre  de  l'organe  peut  ne  se  manifester  par  aucun  signe  d'ausculta- 
tion ou  de  percussion,  que  l'œdème  peut  exister  en  quantité  relativement 
considérable  dans  les  divers  organes  et  dans  les  tissus  cellulaires  péri- 
viscéraux  en  l'absence  d'œdèmes  sous-cutanés,  que  «  la  courbe  urinaire 
est  exactement  inverse  de  celle  du  poids,  la  première  s'élevant  quand  la 
seconde  s'abaisse,  et  descendant  au  contraire  quand  le  poids  tend  à 
remonter,  cela  avec  une  précision  mirutieuse.  »  (Chauffard.)  Ces  faits 
sur  lesquels  on  n'a  pas  suffisamment  insisté,  ont  une  grande  importance 
pratique;  il  s'agit  là  de  véritables  signaux  d'alarme  qui  dictent  déjà  au 
thérapeute  la  conduite  à  suivre  etqui  commandent  son  intervention  hâtive 
au  moyen  de  la  médication  digitalique  et  déchlorurante. 

La  nycturie^  sorte  de  polyurie  nocturne,  qu'il  faut  distinguer  de  la 
poUakiurie  des  cardiopathies  artérielles  ou  de  la  néphrite  interstitielle, 
est  l'excrétion  urinaire  à  prédominance  nocturne.  C'est  là  un  phénomène 
que  Quincke  le  prem.ier  avait  remarqué  au  cours  des  cardiopathies;  il 
indique  certainement  un  trouble  pathologique,  puisqu'à  l'état  normal 
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les  deux  tiers  de  l'urine  de  24  heures  s'éliminent  pendant  le  jour  et  un 
tiers  seulement  pendant  la  nuit  (Kaupp).  Or,  la  nycturie  sur  laquelle 
Péhu  vient  d'appeler  de  nouveau  l'attention,  n'existe  pas  seulement  à  la 
période  des  œdèmes  périphériques  ou  viscéraux,  mais  elle  apparaît 
encore  en  dehors  de  ceux-ci,  quand  la  compensation  commence  à  devenir 
insuffisante.  Les  urines  sont  plus  abondantes  pendant  le  sommeil  parce 
qu'alors  la  pression  artérielle  se  relève  et  que  le  cœur  devient  plus  fort. 
De  nouvelles  recherches  sont  encore  nécessaires  pour  accorder  à  ce  signe 
une  importance  réelle 

Les  mêmes  réserves  doivent  être  formulées  pour  le  procédé  de  Kat- 
zenstein  destiné  à  apprécier  l'état  fonctionnel  du  cœur,  et  consistant  à 
noter  la  pression  artérielle  et  la  fréquence  du  pouls  après  la  compression 
digitale  des  deux  artères  iliaques.  Lorsqu'après  cette  compression,  la 
tension  artérielle  ne  présente  aucune  variation,  et  à  plus  forte  raison 
lorsqu'elle  diminue  avec  augmentation  de  fréquence  du  pouls,  cela  indique 
une  insuffisance  cardiaque;  mais  le  cœur  est  suffisant,  lorsqu'après  cette 
compression,  on  note  une  augmentation  de  tension  artérielle  avec  fré- 
quence normale  ou  même  moindre  du  pouls.  Nous  préférerions  le  pro- 
cédé de  Litten  qui  consiste  à  comprimer  la  radiale  jusqu'à  la  suppression 
de  ses  battements,  et  à  noter  ensuite  après  combien  de  temps  le  pouls  rétro- 
grade apparaissant  dans  la  partie  périphérique  de  ce  vaisseau  devient  aussi 
fort  que  le  pouls  normal  ;  la  durée  de  ce  laps  de  temps  pourrait  ainsi 
déterminer  l'état  de  force  ou  de  faiblesse  du  cœur  '. 

Quelques  auteurs  pensent  encore  attribuer  une  Signification  pronos- 
tique à  l'intensité  du  choc  cardimiue  qui  mesurerait  d'après  eux  la  force 
du  travail  du  cœur  et  dont  la  faiblesse  serait  ainsi  un  phénomène  avant- 
coureur  de  l'hyposystolie.  Rien  n'est  moins  vrai,  et  il  est  démontré  que  ce 
choc  peut  être  très  faible  ou  même  absent  avec  un  cœur  normal,  qu'il  peut 
se  faire  sentir  sur  une  large  surface  et  fortement  dans  les  cas  de  dilata- 
tion du  cœur  avec  parois  faibles.  Cependant,  dans  certains  cas,  un  choc 
cardiaque  exagéré  en  étendue  eten  intensité,  coïncidant  avec  une  tension 
artérielle  normale  ou  surélevée,  indique  une  hypertrophie  compensatrice 
avec  dilatation  du  cœur  ;  le  contraste  entre  les  caractères  du  choc  systo- 
lique  (élargiet  renforcé)  et  ceux  du  pouls  (petit  et  dépressible)  avec  abais- 
sement de  la  tension  artérielle,  indique  un  cœur  faible  et  dilatable,  et 
c'est  en  m'appuyant  sur  ces  derniers  caractères,  que  j'ai  pu  souvent 
prévoir  et  prévenir  une  hyposystolie  imminente^ 

*  Kaupp  (citation  de  OErtei.). W'ilson.  T}ie  Inncet.  1SS9.  Ii.jisr.ii,  Mïincli.  med.  voch, 
d89C.  Laspeyues  (de  Bonn).  Deutsch.  Arch.  /'.  Kl.  med..  1900.  Ceutowitch.  Thèse  de  Genève. 
1901.  Pehu  (de  Lyon).  Nycturie  dans  les  affections  cardio-vasculaires,  flei'i/e  c/e  et  i?/o« 
médical,  1903. —  -' Katzknstein,  Littex.  Soc.  de  viéd.  iiitern.  de  Berlin,  1904. —  ^  Martin  (de 
Rostock).  Congrès  de  niéd.  interne  de  Carlsbad,  1899. —  D'après  Schrôttek  (de  Vienne),  l'in- 
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Quand  la  résistance  artérielle  est  grande,  ce  qui  arrive  surtout  dans 
les  cardiopathies  artérielles  aux  premières  périodes,  l'intervalle  entre 
le  premier  et  le  second  bruit  est  augmenté  ;  il  diminue  quand  la  tension 
artérielle  diminue  et  que  le  ventricule  se  contracte  incomplètement 
ainsi  que  Broadbent  l'a  fait  judicieusement  remarquer  \  Mais,  le  seul 
abaissement  de  la  tension  artérielle  au  cours  des  affections  rénales  et  de 
la  cardio-sclérose  est  souvent  un  symptôme  prémonitoire  d'aggravation 
de  la  maladie  et  d'hyposystolie,  ce  qui  prouve  que  l'hypertension  arté- 
rielle est  parfois  salutaire  puisqu'elle  est  un  moyen  de  défense  de  l'or- 
ganisme contre  les  obstacles  circulatoires-. 

Par  la  f;phygmotonométrie,  on  étudie  les  rapports  existant  entre  le 
chiffre  de  la  tension  artérielle  et  celui  de  la  tension  artério-capillaire.  A 
l'état  physiologique,  il  y  a  entre  les  chiffres  représentant  ces  deux  ten- 
sions des  rapports  normaux  évalués  pour  la  dernière,  aux  deux  tiers  de 
la  tension  artérielle  chez  l'adulte.  D'après  Bouloumié,  l'écart  des  deux 
tensions  est  nettement  diminué  dans  l'hyposystolie  commençante  et  à 
plus  forte  raison  dans  l'asystolie,  par  l'abaissement  de  la  tension  arté- 
rielle et  la  persistance  d'une  tension  artério-capillaire  plus  ou  moins 
élevée,  et  c'est  ainsi  que  chez  quelques  cardio-artériels  observés  dans 
mon  service  à  l'hôpital  Necker,  les  deux  tensions  finissaient  par  se  con- 
'    fondre  dans  le  même  chiffre.  Sans  doute,  de  nouvelles  et  plus  nombreuses 
observations  sont  nécessaires  ;  mais  celles  que  nous  signalons  montrent 
l'intérêt  qu'il  y  a  à  ne  pas  se  contenter  de  la  seule  mensuration  de  la  ten- 
sion artérielle  ;  car  l'abaissement  de  celle-ci  chez  un  cardio-artériel  en 
\    état  d'hypertension  pourrait  être  interprété  dans  un  sens  favorable,  alors 
que  sa  coïncidence  avec  l'hypertension  artério-capillaire  doit  rendre  le 
1    pronostic  très  réservé.  De  même,  si  l'on  se  contentait  de  la  mensuration  de 
.    la  tension  artério-capillaire  avec  le  tonomètre  de  Gartner,  on  serait  induit 
I    en  erreur,  puisque  la  constatation  de  l'hypertension  artério-capillaire 
;    ferait  conclure  à  une  hypertension  artérielle  et  conduirait  à  une  médication 
'    hypotensive,  capable  de  déterminer  de  mauvais  résultats  thérapeutiques, 
j       Le  sphygmotonomètre  de  Bouloumié  dont  nous  donnons  ici  la  descrip- 

■  tion  se  compose  de  la  réunion  du  sphygmomanomètre  de  Bach-Potain  et 
du  tonomètre  de  Gartner  *. 

suffisance  du  muscle  cardiaque  est  le  résultat  d'un  désordre  purement  nerveux  [même  con- 
!  grès).  Au  sujet  de  Tinsuffisance  cardianue,  je  tiens  à  protester  ici  contre  une  erreur  que 
m'a  prêtée  Baccei.li  {Conqrès  de  la'Soc.  italienne  de  inéd .  interne,  1S91),  en  disant  que 
«  j'affirme  que  tous  les  mitraux  sont  des  inyocarditiques  ».  Je  n'ai  jamais  commis  pareille 
erreur.  H.  H. 

1  '  Bko.vdbent.  The  Praciitioner,  1883.  —  -  W.  Biio.ADiiENT.  Wu.liavs  \V.\tso\.  Briti.sli  med. 
I     assoc.  Ediaburgh,  189S.  —  ^  P.  Boulocmié.  La  sphygmotonométrie  clinique,  l'aris.  1904. 

■  II.  HuGHAHD.  Rapport  sur  la  sphygmotonométrie.  Acad.  de  Méd.,  l'J04. 
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Pour  faire  la  recherche  de  la  tension  arlério-capillaire,  les  robinets  R'  et  R'"  étant 
ouverts  et  le  robinet  R"  étant  fermé,  le  doigt  du  sujet  est  engagé  dans  le  doigtier  DG 
et  anémié  par  compression  à  l'aide  d'un  tube  de  caoutchouc  souple.  Le  manchon  du 
doigtier  est  gonflé  par  compression  delà  poire  P  jusqu'à  ce  que  l'aiguille  du  mano- 
mètre marque  2it  à  2:1  environ;  puis,  le  tube  de  caoutchouc  étant  enlevé,  la  décom- 


Fig.  89. — Spliygmotonomètre  de  P.  Boulouniié. 

M,  irianomèti'p.  —  AP,  ampoule  de  Polaiii.  —  DG,  tloiyller  de  Garincr.  —  R',  K",  R  ",  robinets. 
P,  poire  de  caoulcliouc. 

pression  est  exécutée  progressivement  et  lentement  jusqu'à  apparition  de  la  rougeur 
franche  de  l'extrémité  digitale.  La  lecture  du  chiffre  indiqué  alors  par  l'aiguille  du 
manomètre  donne  le  degré  de  la  pression  artério-capillaire.  —  Pour  faire  la  recherche 
de  la  tension  artérielle,  on  ferme  le  robinet  R'  et  on  ouvre  les  robinets  R"  et  R'". 
L'ampoule  AP  esi  alors  gonflée  par  compression  de  la  poire  P  jusqu'à  indication  du 
chiffre  4  à  5  du  manomètre.  Le  robinet  R'"  est  alors  fermé  et  l'ampoule  AP  est  appli- 
quée sur  la  radiale  (ou  sur  la  temporale)  et  la  lecture  du  chiffre  indiqué  par  l'ai- 
guille du  manomètre,  donne  le  degré  de  la  pression  artérielle. 

TRAITEMENT   DE  l'aSYSTOLIE 


Un  malade  étant  atteint  de  cardiopathie  valvulaire  avec  les  signes  de 
Tasystolie,  de  l'hyposyslolie,  ou  seulement  avec  les  indices  de  la  préasys- 
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tolie,  il  s'agit  de  savoir  si  l'on  doit  toujours  prescrire  la  digitale,  quand 
et  comment  on  doit  la  prescrire. 

11  y  a  des  états  asystoliques  qui  ne  peuvent  guérir  sans  la  digitale  ;  il  y 
en  a  d'autres  que  l'on  doit  traiter  et  surtout  prévenir  sans  elle  et  même 
sans  médicament,  par  l'hygiène.  Ce  qui  a  pu  contribuer,  comme  je  l'ai 
dit  depuis  longtemps  \  à  l'abus  de  ce  médicament  dans  le  traitement  de 
l'asystolie,  c'est  l'idée  oîi  l'on  est  généralement  resté  depuis  Beau  sur 
l'indication  principale  de  la  médication  dans  les  cardiopathies.  Pour  cet 
auteur  comme  pour  beaucoup  de  médecins,  toute  la  compensation  est 
attachée  au  seul  maintien  de  la  puissance  contractile  du  myocarde,  et  un 
malade  ne  court  aucun  danger  tant  que  celle-ci  est  suffisante.  C'est  là 
seulement  une  partie  de  la  vérité.  Car,  il  existe  des  états  asystoliques  où 
les  systoles  cardiaques  sont  même  exagérées;  c'est  lorsque  le  cœur  lutte 
sans  succès  contre  les  obstacles  situés  à  la  périphérie  du  système  circu- 
latoire. Prescrire  la  digitale  dans  ces  cas  et  à  ce  moment,  ce  serait  aller  à 
rencontre  de  l'indication  thérapeutique;  car  ici,  il  ne  s'agit  pas  d'aug- 
menter le  travail  déjà  exagéré  de  l'organe,  il  faut  le  diminuer  en  l'allé- 
geant de  tous  les  barrages,  de  tous  les  obstacles  qu'il  doit  vaincre.  C'est 
pourquoi  il  est  utile  de  considérer  le  traitement,  avec  ou  sans  la  digitale. 

Asystolic  traitée  sans  digitale.  —  Dans  les  cardiopathies  artérielles, 
même  avec  une  lésion  profonde  du  myocarde,  la  méiopragie  cardiaque 
qui  n'est  autre  chose  que  la  diminution  d'aptitude  fonctionnelle  du  cœur 
consécutive  à  la  diminution  de  son  irrigation  sanguine,  peut  se  mani- 
fester sous  forme  d'asystolie  transitoire,  après  des  fatigues  ou  des 
marches  prolongées.  Celles-ci  dépassant  la  mesure  de  ce  que  peut  le 
fonctionnement  amoindri  du  cœur,  rompent  l'équilibre  circulatoire  qui 
s'était  établi  par  le  phénomène  de  l'adaptation.  Pour  rétablir  cet  équilibre, 
il  n'est  pas  nécessaire  de  tonifier  directement  le  cœur:  il  suffit,  par  le 
repos  surtout  et  par  le  régime  lacté,  de  l'adapter  de  nouveau  à  la  somme 
de  travail  dont  il  est  capable.  Ce  qui  prouve  que  dans  ces  cas  le  myo- 
carde a  besoin  d'être  soulagé,  c'est  que  de  simples  diurétiques,  sans 
grande  action  sur  le  muscle  cardiaque,  la  lactose  à  la  dose  de  50  à 
100  grammes  par  jour,  le  lait,  le  vi/i  diurétique  de  la  Charité,  la  théo- 
bromine  surtout,  même  le  caloniel  à  la  dose  de  3  à  4  paquets  de 
0,20  centigrammes  dans  la  journée  peuvent  agir  à  titre  de  médication 
anti-asystolique,  et  cela  sans  l'intervention  de  la  digitale".  J'ai  vu  de 

'  Tliérapeuliqiie  appliquée,  1896.  Je  reproduis  ici  une  partie  du  chapitre  que  j'ai  écrit  sur 
ce  sujet  à  cette  époque.  —  '  Je  n'ai  pas  cru  devoir  au  chapitre  «  médicaments  cardiaques  », 
mentionner  le  caloinel,  parce  qu'il  n'est  doué  que  d'une  action  pur^;ative  et  diurétique. 
Cette  action  diurétique,  souvent  infidèle,  il  faut  bien  le  dire,  avait  été  pressentie  dès  1612 
par  Michel  Doeiung  dans  une  lettre  à  Fabrice  de  Hilden  sur  le  calomel  (Specificum  vur- 
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nombreux  cas  de  ce  genre;  ils  justifient  le  principe  de  cardio-thérapie 
que  j'ai  établi  d'après  cette  formule:  diminuer  le  travail  du  cœur  pour 
le  fortifier. 

Les  cardiopathies  artérielles  et  certaines  cardiopathies  valvulaires 
associées  (principalement  rinsuffisanceaortique  avec  insuffisance  mitrale) 
sont  en  imminence  continuelle  de  cardiectasie  rapide,  et  celle-ci  s'effectue 
encore  sous  l'influence  d'un  excès  de  fonctionnementde  l'organe.  En  regard 
de  Vas//s/olie  niêioprcu/ujuc  qui  vient  d'être  signalée,  se  place  donc  l'a.sy.s- 
tolie  rY//v//Vr  /«>7y?/edes cardiopathies  artérielles,  decertaines  cardiopathies 
valvulaires,  de  l'adipose  cardiaque,  asystolie  contre  laquelle  une  saignée 
générale,  faite  à  propos,  joue  le  rôle  de  la  digitale.  Ici,  le  repos  et  la  médica- 
tion diurétique  ne  sont  plus  suffisants,  et  cette  large  émission  sanguine  a 
rétabli  l'équilibre  circulatoire,  tonifié  indirectement  le  cœur,  elle  a  fait  dis- 
paraître les  congestions  et  les  œdèmes,  elle  a  même  élevé  la  tension 
artérielle;  mieux  encore,  elle  a  pu  agir  à  titre  de  médication  diurétique. 
Fait  paradoxal  en  apparence,  mais  très  compréhensible,  puisque  l'émis- 
sion sanguine  a  enlevé  l'obstacle  qui  s'opposait  au  fonctionnement  rénal. 
On  trouvera  dans  les  thèses  de  mes  élèves  Thierry  et  D.  Courtade  des 
observations  oîi,  dans  ces  conditions,  la  phlébotomie  a  été  suivie  d'amé- 
liorations et  de  guérisons  presque  inespérées  \  Il  en  est  de  même  pour 
l'asystolie  des  gibbeux  dont  j'ai  déjà  parlé,  et  qui  est  caractérisée  par  un 
état  d'asphyxie  précédant  l'asystolie,  par  des  symptômes  pulmonaires 
précédant  toujours  les  symptômes  cardiaques.  Ces  exemples  suffisent. 

Asystolie  traitée  par  la  digitale.  —  En  présence  d'un  état  asystolique 
qui  a  résisté  à  l'emploi  des  simples  moyens  hygiéniques  ou  des  diurétiques, 
l'indication  de  la  digitale  est  nettement  posée.  Tout  d'abord,  doit-on  la 
prescrire  immédiatement? 

On  le  peut  sans  doute;  mais  il  est  préférable  d'attendre  un  ou  deux 
jours  quand  cela  est  possible,  d'ouvrir  les  voies  à  la  digitale  pour  en 
favoriser  et  en  augmenter  l'action,  et  cela  à  l'aide  du  repos,  de  l'admi- 
nistration de  quelques  diurétiques,  même  d'un  purgatif.  Dans  les  cas 
habituels,  voici  comment  on  doit  traiter  un  asystolique  par  la  digitale  : 

1°  Mettre  d'abord  le  malade  au  repos,  parce  que  le  repos  est  déjà  la 
digitale  du  cœur  ; 

2°  Prescrire  un  régime  alimentaire  oîi  le  laitage  prend  une  place  pré- 

<iuns  in  hydrope).  puis  par  Bokrhaave  et  Van  Swieten,  enfin  par  Demangeon  (Soc.  de  méd. 
(le  /'«//.s,  1805).  Le  travail  de  Jexdrassik  (de  Buda-Pestti)  ne  date  que  de  1cS86  {Deutsch. 
Arcn.  f.  Kl.  vwd.).  Elov.  Les  indications  des  mercuriaux  comme  diurétiques  [Gaz.  hebd., 
4889).  G.  See.  Sem.  7néd.,  188'J.  J.  Hi  et.  Le  calomel  comme  diurétique  dans  les  tiydropi- 
sies  d'origine  cardiaque.  Thèse  de  Paris,  1890. 

'  Thierry  (1887).  D.  Courtade  (1888)  Thèse  de  Paris. 
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pondérante,  et  même  le  régime  lacté  exclusif  pendant  plusieurs  jours 
afin  de  préparer  ainsi  l'action  diurétique  du  médicament'  ; 

3"  Le  2^  ou  3"  jour,  administrer  un  purgatif  ((),(iO  centigrammes  de 
calomel  et  de  résine  de  scammonée,  ou  lo  à  20  grammes  de  teinture  de 
jalap  composée,  ou  encore  deux  verres  d'eau  de  Montmirail). 

4°  Le  lendemain  du  purgatif,  ordonner  en  une  fois  et  pendant  un  seul 
jour,  XL  à  L  gouttes  de  la  solution  de  digitaline  cristallisée  au  millième 
(c'est-à-dire,  pour  la  dernière  dose,  un  milligramme  de  digitaline  cristal- 
lisée). On  peut  également  prescrire  la  macération  de  digitale  à  doses 
décroissantes  pendant  quatre  jours  (0,60  centigrammes  le  premier  jour, 
et  0,30  centigrammes  le  dernier  jour,  en  diminuant  de  0,10  centi- 
grammes par  jour).  J'ai  dit  les  raisons  (tome  l,  pages  498-OÛ3)  pour  les- 
quelles je  préfère  la  digitaline,  plus  constante  dans  son  action,  et  qu'il 
est  nécessaire  de  prescrire  seulement  pendant  un  jour. 

Dès  le  lendemain  de  ce  traitement,  contrairement  à  l'opinion  courante 
qui  admet  la  lenteur  d'action  de  ce  médicament,  l'effet  se  produit  sou- 
vent :  augmentation  plus  ou  moins  considérable  de  la  diurèse,  suivie  de 
la  résorption  des  œdèmes. 

Mais,  il  ne  faut  pas  chercher  ici,  avant  tout,  comme  quelques  auteurs 
l'enseignent  à  tort,  le  ralentissement  du  pouls.  Car,  dans  l'asystolie, 
l'action  cardiaque  de  la  digitale  ne  vient  souvent  qu'après  l'action  diu- 
rétique. C'est  là  un  exemple  de  l'action  dissociée  du  médicament,  action 
utile  à  connaître  ;  car  il  nous  indique  qu'après  avoir  produit  son  action 
diurétique  par  l'augmentation  des  urines,  la  disparition  des  œdèmes, 
des  hydropisies  et  des  congestions  passives,  la  digitale  doit  être  parfois 
prescrite  encore,  huit  ou  douze  jours  après  pendant  un  ou  deux  jours, 
afin  qu'elle  puisse  exercer  cette  fois  son  action  rardlo-toniqup ,  et  retar- 
der ainsi  l'échéance  de  nouvelles  crises  asystoliques. 

On  a  dit  que,  pour  soutenir  ou  continuer  l'action  cardiaque  et  diuré- 
tique, il  est  bon  de  prescrire  ensuite  d'autres  médicaments  cardio- 
toniques, tels  que  le  strophantus  ou  la  spartéine.  Celte  précaution  est 
inutile,  surtout  si  l'on  a  eu  soin  de  prescrire  quelques  jours  après  la 
première,  une  seconde  dose  de  digitaline  ;  elle  peut  même  nuire  à  l'ac- 
tion médicamenteuse  de  celle-ci,  action  qui  se  continue  pendant  une  ou 
deux  semaines  et  même  davantage  après  son  administration.  Du  reste, 
sait-on  ce  que  l'on  fait  en  associant  deux  ou  trois  drogues  qui  peuvent 
agir  différemment?  Et  comme  la  digitale  n"a  pas  de  succédanés,  quoi 

'  Queli.(ues  malades  supportent  ti-cs  iiial  le  lait  eu  raison  des  Inniijies  gastro-iiilestiuuux 
qu'il  provoque.  Cette  intolérance  lactée  est  duc  souvent  à  la  pauvreté  du  suc  gastrique  en 
l'ermcnt-lab.  Ce  l'ait  a  amené  L.  Mecnieu  à  employer  dans  ces  cas  une  solution  de  iab-fer- 
meut  titrée  que  I  on  ajoute  au  lait  (Sùc.  de  t/wrapeutiijuc,  l'.iOi). 
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qu'on  ait  dit,  je  proscris  tout  autre  médicament  pendant  et  immédiate- 
ment après  son  administration.  C'est  là  pour  la  digitale  un  principe  thé- 
rapeutique dont  il  faut  rarement  se  départir.  Je  ne  suis  pas  partisan  des 
associations  médicamenteuses  qui  ne  sont  souvent  que  des  mariages  mal 
assortis  au  point  de  vue  physiologique;  je  les  condamne  surtout  et  le 
plus  ordinairement,  lorsqu'il  s'agit  de  la  digitale,  c'est-à-dire  d'un  médi- 
cament, unique  en  son  genre,  dont  l'action  physiologique  et  thérapeu- 
tique est  nettemeat  définie.  Je  crois  donc  inutile,  cette  formule  vantée 
par  Eichhorst  :  0,10  centigrammes  de  poudre  de  feuilles  de  digitale, 
1  gramme  de  diurétine,  0,30  centigrammes  de  sucre  pour  un  paquet 
(trois  paquets  par  jour).  Pour  la  même  raison,  on  ne  doit  pas  partager 
l'opinion  de  Queirolo  qui  propose  d'associer  toujours  à  la  digitale  des 
médicaments  susceptibles  de  modifier  son  action  vaso-constrictive,  tels 
que  l'iodure  de  potassium  et  la  triniline.  C'est  là  une  opinion  d'autant 
plus  erronée  que  l'action  hypertensive  de  la  digitale  n'est  pas  toujours 
observée,  et  que  dans  les  cas  de  stase  accompagnée  de  haute  tension 
artérielle,  le  médicament,  au  lieu  d'augmenter  celle-ci,  l'abaisse  au  con- 
traire, comme  j'en  ai  fait  la  remarque  confirmée  par  Sahli\ 

Si  la  diurèse  baisse  à  nouveau  après  quelques  semaines,  comme  on 
ne  peut  pas  recourir  toujours  à  la  digitale,  il  est  préférable  d'employer 
d'abord  de  temps  en  temps  des  médicaments  possédant  une  faible  action 
cardiaque  et  agissant  directement  sur  le  rein  :  lactose,  caféine,  surtout 
llirabroviiiic.  Cette  dernière.  si\  à  huit  jours  après  la  digitale,  est  pres- 
crite à  la  dose  quotidienne  d'un  gramme  à  un  gramme  îiO  pendant  une 
ou  deux  semaines  environ. 

On  peut  encore  modifier  ainsi  la  médication  :  alternativement  tous 
les  IS  ou  20  jours,  une  dose  de  digitaline  pendant  un  jour,  et  deux 
semaines  après  pendant  trois  à  six  jours,  deux  à  quatre  cachets  de  théo- 
bromine  à  0,u0  centigrammes.  La  digitale  et  la  théobromine  sont  ainsi 
prescrites  tous  les  mois. 

Dans  les  cas  oîi  il  est  démontré  que  lasystolie  n'est  pas  seulement 
transitoire,  mais  qu'elle  tend  à  devenir  permanente  ou  à  répétition,  il 
est  utile  de  prescrire  systématiquement,  par  exemple  tous  les  mois, 
même  en  l'absence  de  tout  accident  asystolique,  XXX  gouttes  de  solution 
digitaline  cristallisée  de  Nativelle  au  millième. 

La  tactique  médicamenteuse  peut  se  résumer  ainsi  :  traitement  prépa- 
ratoire de  la  digitale  par  le  repos,  le  lait,  un  purgatif;  puis,  une  dose 
massive  (L  gouttes)  de  solution  de  digitaline  au  millième  pendant  un 

'  QrEiiioi.o  rlo  l'isp)  r„/;,;/,>s  /,/  >„r.  Ihtiii'iiiir  ,lr  inclocinr  iii/enip  </r  Hmiu\  I89G. 
èMiu.Cnttgn'  de  mal.  in/ri  ne  dr  1901.  RoMBri!(..  Coiigrèxde  nié'l.  Inlenie  de  Leipzig. 
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seul  jour,  pour  résorber  les  œdèmes  (action  diurétique)  ;  huit  à  dix  jours 
après,  une  dose  moindre  (XXX  gouttes)  pour  tonifier  le  cœur  (action  car- 
diaque) ;  enfin,  administration  systématique  de  la  digitaline  tous  les  mois 
ou  toutes  les  trois  semaines  pendant  plusieurs  mois,  à  la  dose  de  XX  à 
XL  gouttes  pendant  un  seul  jour  pour  prévenir  de  nouveaux  retours  asys- 
toliques.  Naturellement,  cetle  médication  n'est  applicable  qu'aux  cardio- 
pathies qui  ont  déjà  franchi  la  phase  de  décompensation  de  leur  affection. 

Mais,  l'infaillibilité  médicamenteuse  n'existe  pas,  et  l'on  se  trouve  par- 
fois, souvent  même,  fort  étonné  que  la  digitale  ne  produise  presque 
aucune  action  cardiaque  et  diurétique,  alors  même  qu'on  l'administre 
suivant  les  règles  précises  que  je  viens  d'indiquer.  Ces  insuccès  sont 
imputables  à  la  maladie  et  au  malade,  au  médecin,  au  médicament*. 

1"  Iiisucch  de  la  digitale  imputables  à  la  maladie  et  au  malade.  — 
On  a  dit,  on  répète  encore  que  l'insuccès  de  la  digitale  est  dû  à  la  pro- 
fonde dégénérescence  du  muscle  cardiaque,  qu'il  est  en  quelque  sorte 
le  réactif  de  son  diagnostic.  C'est  là  une  erreur  ou  une  exagération  ; 
car  on  ne  doit  pas  conclure  toujours  de  l'impuissance  de  la  digitale  à 
l'impuissance  définitive  du  myocarde.  Celle-ci  peut  être  en  effet  tempo- 
raire, comme  je  A^ais  le  démontrer  d'après  la  notion  des  barrages  circu- 
latoires sur  lesquels  on  ne  saurait  trop  insister.  Le  barrage  peut  être 
central,  périphérique^  viscéral.  Les  exemples  suivants  démontrent  ce 
qu'il  faut  entendre  par  ces  désignations. 

a.  Un  homme  est  arrivé  à  la  dernière  période  de  sa  cardiopathie  ;  il  y 
a  de  l'œdème  des  membres  inférieurs,  quelques  congestions  viscérales. 
Mais,  ce  qui  domine  surtout,  c'est  une  dilatation  énorme  des  cavités  du 
cœur  avec  tendance  à  la  thrombose  cardiaque.  Il  y  a  huit  jours,  la  digi- 
tale avait  encore  agi,  et  aujourd'hui  elle-est  de  nul  effet.  Pourquoi?  C'est 
parce  que  le  cœur  est  forcé,  c'est  parce  qu'il  existe  dans  ses  cavités  un 
barrage  central,  un  obstacle  contre  lequel  le  médicament  lutte  inutile- 
ment. Alors,  vous  faites  pratiquer  une  saignée  générale  de  200  à  300 
grammes,  et  vous  constatez,  quelques  jours  après,  que  la  digitale  a  récu- 
péré toute  son  action. 

l).  Voici  un  autre  malade  arrivé  encore  à  la  période  ultime  de  son  affec- 
tion cardiaque.  Quinze  jours  auparavant,  vous  avez  prescrit  la  digitale 
avec  succès;  puis,  tout  à  coup,  à  votre  grand  étonneraent,  la  voici  qui 
reste  sans  effet.  Ne  croyez  pas  alors  que  cette  impuissance  médicamen- 
teuse, souvent  relative  et  temporaire,  tienne  à  une  dégénérescence  du 
muscle.  Celle-ci,  du  reste,  ne  peut  pas  être  survenue  en  si  peu  de  jours. 
Mais,  vous  avez  constaté  que  les  membres  sont  énormément  distendus 

'H.  IlrcHAïui.  Journal  des  Praliciens  et  Soc.  de  thérapeutique,  (Les  causes  d'insuc- 
cès de  la  digitale.) 
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par  un  œdème  très  dur,  non  dépressible  ;  celui-ci  devient  un  agent  de 
compression  pour  les  capillaires  et  les  petits  vaisseaux,  il  constitue  par  lui- 
même  comme  une  sorte  de  barrage  circulatoire  périphérique  contre  lequel 
viendra  se  briser  inutilement  l'effort  du  médicament.  Tout  à  Fheuie,  le 
barrage  était  cent  val,  en  raison  d'un  excès  de  masse  sanguine  à  mouvoir 
dans  le  cœur  lui-même  par  un  m.yocarde  affaibli;  ici,  il  prriphêru/ue, 
il  siège  dans  les  vaisseaux,  en  raison  même  de  leur  compression  par  l'in- 
filtration œdémateuse  des  membres.  Faites  alors  sur  eux  quelques  mou- 
chetures, et  vous  lèverez  l'obstacle  périphérique  constitué  par  la  compres- 
sion de  l'œdème  dur  sur  les  vaisseaux,  comme  vous  aviez  tout  à  l'heure 
triomphé  de  l'obstacle  central  constitué  par  l'encombrement  ventricnlaire. 
Vous  avez  agi  alors  dans  le  sens  même  de  la  digitale,  en  l'exonérant  de 
tous  les  obstacles  qu'elle  peut  rencontrer  au  cœur  et  aux  vaisseaux  et  en 
supprimant  avant  son  administration  tous  les  barrages  qni  s'opposaient  à 
son  action,  en  un  mot,  en  facilitant  et  en  diminuant  le  travail  du  cœur. 

c.  Le  barrage  peut  encore  être  viscéral.  Ainsi,  chez  un  malade,  le  foie 
est  congestionné ,  augmenté  de  volume.  Cette  congestion  hépatique 
devient  encore  un  obstacle  pour  le  succès  de  la  digitale.  Avant  d'admi- 
nistrer celle-ci,  donnez  quelques  doses  de  calomel,  appliquez  sur  la 
région  du  foie  quelques  ventouses  scarifiées,  et  vous  verrez  bientôt  le 
médicament  agir,  alors  que  plusieurs  jours  auparavant  il  n'avait  produit 
qu'un  effet  insuffisant.  Le  choix  des  purgatifs  n'est  pas  indifférent  et  l'on 
doit  donner  la  préférence  :  au  calomel  qui  joint  à  ses  propriétés  purga- 
tives et  peut-être  cholagogues  (?)  une  action  diurétique  ;  à  V êconymine 
dont  on  a  signalé  quelques  propriétés  cardio-toniques,  aux  drastiques 
(gomme  gutte,  jalap,  scammonée,  teinture  de  jalap  composée,  etc.).  Il  ne 
faut  pas  abuser  des  purgatifs  salins  capables  de  diminuer  souvent  la 
sécrétion  urinaire  dans  les  douze  heures  qui  suivent  leur  administration  ; 
cependant,  le  sulfate  de  soude  s'éhmine  par  le  rein  et  provoque  la 
diurèse  quand  les  effets  purgatifs  sont  terminés. 

Lorsque  le  foie,  au  lieu  d'être  simplement  congestionné,  est  profon- 
dément sclérosé,  l'ascite  qui  en  est  la  conséquence  résistera  presque 
complètement  à  la  digitale,  parce  qu'il  s'agit  alors  d'une  ascite  d'origine 
hépatique,  et  parce  que  la  digitale  est  seulement  le  médicament  des 
hydropisies  cardiaques. 

Pour  le  rein,  l'imperméabilité  de  cet  organe  dans  la  néphrite  intersti- 
tielle, l'abondance  de  l'albumine  dans  la  néphrite  parenchymateuse,  ne 
sont  pas,  comme  on  l'avait  cru,  des  contre-indications  absolues  à  l'em- 
ploi du  médicament,  et  j'ai  fait  justice  de  cette  erreur  ^ 

'  H.  Hlchard.  La  digitale  dans  les  affections  rénales  (.Soc.  méd.  des  hôpitaux,  d892). 
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De  même  j'ai  démontré  que  la  dégénérescence,  même  complète  ou 
étendue  du  myocarde  n'est  pas  une  contre-indication  à  l'emploi  de  la 
digitale,  ni  une  cause  de  son  insuccès;  que  dans  les  cardiopathies 
artérielles  arrivées  à  la  période  asystolique  avec  dyspnée  et  arythmie, 
la  digitale  peut  bien  faire  disparaître  les  œdèmes  et  les  congestions  pas- 
sives des  organes,  mais  qu'elle  est  sans  action  sur  la  dyspnée  qui  est 
d'origine  toxique,  sans  action  sur  l'arythmie  qui  est  le  plus  souvent 
irréductible.  J'ai  aussi  énuméré  les  causes  d'insuccès  dus  au  médica- 
ment, donnant  les  raisons  pour  lesquelles  la  digitaline  est  préférable 
(tome  I,  pages  491-498). 

2" Insuccès  de  la  digitale  dus  au  médecin.  —  On  prescrit  le  médicament 
avec  trop  de  timidité,  ou  encore  pendant  un  temps  trop  long  ;  on  craint 
les  accidents  d'intoxication  que  je  n'ai  jamais  vu  pour  ma  part  survenir, 
en  me  conformant  à  la  méthode  d'administration  que  j'ai  exposée;  on 
l'ordonne  à  doses  réfractées,  ayant  toujours  devant  soi  le  spectre  de  ce 
médicament  qui  «  s'accumule  dans  l'organisme  et  qui  s'élimine  lente- 
ment ».  C'est  là,  il  faut  le  dire,  la  légende  de  la  digitale.  On  commet  une 
faute  de  tactique  thérapeutique,  puisqu'il  est  de  règle  générale  qu'un 
médicament  qui  s'élimine  rapidement  doit  être  prescrit  d'une  façon 
presque  continue  à  doses  fractionnées  si  l'on  veut  en  impressionner 
plus  longtemps  l'organisme,  tandis  que  les  médicaments  à  élimination 
lente  doivent  être,  au  contraire,  ordonnés  à  dose  massive,  en  une  lois, 
la  lenteur  de  l'élimination  de  la  digitaline  indiquant  que  l'organisme  se 
charge  lui-même  du  fractionnement  des  doses. 

Ensuite,  on  a  tort  d'associer  à  la  digitale  des  médicaments  incompa- 
tibles :  anlipyrine,  belladone,  opium,  qui  ferment  le  rein  quand  la  digitale, 
tend  à  Touvrir  ;  iodures  et  nitrites  qui  abaissent  la  tension  artérielle, 
quand  le  remède  de  Withering  l'élève  habituellement.  Règle  générale  sur 
laquelle  j'insiste  encore  :  lorsque  l'on  prescrit  la  digitale,  il  faut  cesser 
tout  médicament  capable  d'amoindrir  ou  d'entraver  son  action. 

Tel  est  dans  ses  grandes  lignes  le  traitement  de  l'asystolie  par  un  seul 
médicament  :  la  digitale.  Car,  on  ne  saurait  trop  le  répéter,  ce  médica- 
ment vraiment  héroïque  et  sans  danger  quand  on  sait  s'en  servir,  est  le 
seul  remède  réellement  anti-asystolique,  il  n'a  pas  de  succédanés,  la 
spartéine,  le  strophantus,  le  convallaria  ayant  des  propriétés  et  des 
applications  thérapeutiques  absolument  différentes.  La  digitale  remplit 
les  deux  conditions  indispensables  d'un  médicament  anti-asystolique, 
puisqu'elle  est  à  la  fois  diurétique  et  cardio-tonique.  A  ceux  qui  aujour- 
d'hui l'accusent  encore  de  produire  des  accidents,  d'aboutir  parfois  à  des 
insuccès  et  qui  n'osent  pas  s'en  servir  à  dose  suffisante,  la  réponse  de 
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Cappivaecio  (de  Crémone),  médecin  italien  du  xvi^  siècle,  peut  être  appli- 
quée :  «  Sachez  prescrire  les  remèdes,  vous  n'accuserez  pas  tant  leur 
insuffisance.  » 

Traitement  de  l'asystolie  cardiectasique.  —  Dans  certaines  asystolies  à 
forme  cardiectasique,  caractérisées  par  la  facile  et  prompte  dilatation 
des  cavités  cardiaques,  qui  s'observent  surtout  au  cours  des  cardiopathies 
artérielles  avec  œdème  considérable  et  très  dur  des  membres  inférieurs, 
dans  certaines  cardiopathies  valvulaires  associées  et  principalement  dans 
l'insuffisance  mitrale  compliquée  d'insuffisance  aortique,  la  digitale  a 
perdu  son  efficacité,  elle  est  même  nuisible,  le  régime  lacté  absolu  est 
sans  action  et  l'abondance  des  boissons  ingérées  contribue  encore  à  aug- 
menter les  accidents,  parce  qu'il  n'y  a  plus  concordance  entre  l'apport 
liquide  et  son  élimination,  non  seulement  par  les  reins,  mais  encore  par 
le  poumon,  la  peau  ou  l'intestin.  La  surcharge  des  liquides  détermine 
une  surcharge  sanguine  et  c'est  ainsi  qu'elle  peut  déterminer  par  elle- 
même  chez  les  grands  buveurs  de  bière  de  Munich  une  affection  du  cœur 
(bierherz)  caractérisée  par  la  dilatation  ou  la  grande  dilatabilité  du  cœur  ; 
à  plus  forte  raison,  quand  le  myocarde  est  déjà  lésé  profondément  comme 
à  la  dernière  période  des  cardiopathies  artérielles,  quand  il  est  surchargé 
de  graisse,  ou  quand  le  siège  complexe  des  cardiopathies  valvulaires 
(insuffisance  mitrale  et  aortique)  tend  à  favoriser  la  cardiectasie'. 

D'une  façon  générale,  dans  les  maladies  du  cœur,  en  se  conformant 
toujours  au  premier  principe  de  cardiothérapie  (soulager  l'organe  pour 
faciliter  son  travail),  le  praticien  doit  avoir  non  seulement  l'œil  fixé  sur 
le  bocal  des  urines  émises  en  24  heures,  c'est-à-dire  sur  la  quantité  de 
liquide  éliminé,  mais  aussi  et  surtout  sur  la  quantité  de  liquides  ingé- 
rés ;  il  faut  veiller  à  l'équilibre  entre  l'ingestion  des  liquides  et  leur  éli- 
mination, il  faut  éviter  surtout  dans  les  cardiopathies,  leur  rétention 
dans  l'organisme,  il  faut  enfin  qu'une  partie  de  l'eau  nécessaire  aux 
échanges  nutritifs  soit  puisée  dans  le  sang.  C'est  ainsi  que  dans  certains 
cas,  une  augmentation,  même  minime,  des  boissons  provoque  immédia- 
tement une  diminution  de  l'excrétion  urinaire,  et  que  leur  réduction 
devient  un  diurétique  des  plus  puissants,  comme  l'a  dit  Œrtel  ;  il  n'est 
pas  douteux,  ajoute-t-il,  en  s'appuyant  sur  les  recherches  d'Ustimowitsch 
que  l'urée,  le  chlorure  de  sodium  et  l'urate  de  soude  dont  l'accumulation 
dans  le  sang  détermine  l'augmentation  de  la  sécrétion  urinaire,  exercent 

*  La  surcharge  graisseuse  du  cœur  existe  beaucoup  plus  souvent  que  la  dégénérescence 
graisseuse  du  muscle  cardiaque  dont  on  peut  dire  :  <i  Dans  les  lésions  valvulaires,  la 
dégénérescence  graisseuse  est  dans  les  livres,  dans  le  cccur  jamais.  »  C'est  là  une  notion 
que  nous  avons  plusieurs  fois  établie. 
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rnieuK  leur  action  avec  de  petites  que  de  grandes  quantités  de  liquides. 
Dès  1871,  Kôrner  et  J.  Gla\  (de  Gratz)  constatant  chez  leurs  malades  la 
rupture  de  l'équilibre  entre  les  liquides  ingérés  et  éliminés,  avaient  soin 
de  diminuer  considérablement  l'abondance  des  boissons,  ce  qui  amenait 
le  plus  souvent  une  augmentation  de  la  diurèse  coïncidant  avec  une  amé- 
lioration très  notable  de  l'état  cardiaque.  Il  en  est  de  même  dans  les 
néphrites  aiguës  et  surtout  chroniques  oîi  il  peut  être  utile  de  restreindre 
la  quantité  des  boissons  et  de  n'autoriser  les  liquides  en  abondance  qu'une 
ou  deux  fois  par  semaine  (Noorden,  Péhu)  '. 

Sans  doute,  dans  les  cardiopathies  artérielles,  il  convient  de  prescrire 
largement  le  régime  lacté  et  des  liquides  en  assez  grande  abondance, 
pour  augmenter  la  diurèse  et  favoriser  l'élimination  des  principes 
toxiques.  Mais,  quand  la  dilatation  cardiaque  augmente  et  devient  perma- 
nente et  que  le  barrage  veineux  devient  presque  irréductible,  les  bois- 
sons diurétiques  ne  s'éliminent  presque  plus  par  le  rein,  elles  restent 
dans  les  tissus,  surchargent  la  masse  sanguine,  élèvent  la  tension  vei- 
neuse, d'oii  augmentation  de  la  dyspnée,  de  l'œdème,  de  la  dilatation  car- 
diaque, de  l'asystolie".  Il  est  alors  indiqué,  comme  nous  l'avons  établi 
avec  Fiessinger,  de  recourir  à  la  réduction  des  liquides.  Au  lieu  d'admi- 
nistrer au  malade  les  3  litres  de  lait  réglementaires,  on  abaisse  cette 
quantité  à  un  1/2  litre  et  l'on  prescrit  en  plus  un  litre  d'eau  d'Evian  ou 
de  tisane  diurétique,  à  prendre  à  doses  toujours  fractionnées  ;  on  conti- 
nue 2  à  3  jours,  et  s'il  est  nécessaire,  s'il  y  a  quelques  tendances  synco- 
pales,  une  injection  de  0,25  centigrammes  de  caféine  sera  très  utile. 
Sous  l'influence  de  ce  traitement,  que  l'on  ne  doit  pas  continuer  plus  de 
2  à  3  jours  pour  le  reprendre  ensuite  plus  tard  quand  l'indication  s'en 
présente,  la  diurèse  augmente  après  24  ou  48  heures,  et  nous  avons  vu 
la  quantité  des  urines  dépasser  celle  des  boissons  de  400  à  .500  grammes 
et  même  davantage.  Chez  deux  malades  observés  par  ÛErtel  qui  pro- 
longeait cette  médication  plus  longtemps,  la  quantité  des  urines  a  été 
double  des  boissons  ;  en  30  jours  l'un  d'eux  rendit  25  litres,  en 
50  jours  43  litres  de  plus  que  les  uoissons,  de  sorte  qu'il  faut  bien 
admettre  que  cette  quantité  d'eau  avait  été  fournie  par  l'organisme, 

'  UsTiMowiTCH.  Travaux  de  l'instiliit  plii/s.  ilc  Lripsig,  1870.  Fvlk.  La  physiologie  de  l'eau. 
Zeitsch.  f.  biologie,  1812.  Kôrner.  AH.  Wicn.  med.  Zeilnnrj,  1871.  J.  Glax.  Les  cures  d'eau 
dans  les  mal.  du  cœur.  Centralb.  f.  thérapie,  18.S5.  OEutel.  Traitement  de  l'obésité  et  des 
troubles  de  la  circulation.  Traduct.  française,  Bruxelles,  1880.  Fiessin(;er  a  signalé  une 
cause  d'anurie  par  excès  de  boissons  aqueuses  déterminant  une  distension  du  rein  et 
consécutivement  une  coudure  de  l'uretère  {Journal  des  Praticiens,  KJOO  et  1903).  Noordex. 
Rril.  med.  assoc.  1903.  PÊHr.  Arch.  de  méd.,  1903.  —  -  D'après  Forlamni  (de  Turin),  il  suf- 
firait d'introduire  300  centimètres  cubes  d'eau  dans  l'organisme  pour  augmenter  la  pres- 
sion vasculaire  au  bout  de  quelques  minutes  et  pendant  une  demi-heure  environ;  un  litre 
d'eau  accroît  cette  pression  pendant  trois  ou  quatre  heures  {Congrès  de  méd.  interne. 
Rome,  1896). 
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c'est-à-dire  par  le  sang  et  les  liquides  interstitiels.  Les  résultats  de  cette 
médication  —  d'urgence,  ne  l'oublions  pas  —  sont  les  suivants  :  diminu- 
tion et  disparition  de  l'œdème,  retrait  progressif  du  cœur  et  diminution 
de  son  travail  d'oii  renforcement  de  ses  systoles,  déplétion  du  système 
veineux,  diminution  de  la  pression  veineuse  intrarénale,  augmentation 
de  la  diurèse  et  de  l'élimination  des  chlorures,  activité  plus  grande  de 
la  circulation  capillaire  et  de  la  vitesse  du  courant  sanguin. 

Si  l'homme  sain  mange  et  boit  trop,  cet  excès  devient  encore  plus 
dangereux  chez  le  cardiaque  en  imminence  ou  en  état  d'asystolie. 

A  la  réduction  des  liquides,  il  faut  joindre,  surtout  dans  l'asystolie  à 
forme  cardiectasique,  la  réduction  des  aliments.  Les  repas  trop  abon- 
dants dilatent  l'estomac,  refoulent  le  diaphragme,  fatiguent  le  cœur  déjà 
épuisé  du  fait  de  la  cardiectasie,  risquent  d'irriter  le  foie  déjà  conges- 
tionné. Il  faut  donc  manger  peu  à  la  fois,  et  tout  en  buvant  peu,  manger 
souvent.  Il  convient  sous  un  petit  volume  de  fournir  une  ration  alimen- 
taire suffisante.  Pour  un  homme  pesant  60  kilogrammes  avec  1",70  de 
taille,  le  chiffre  d'aliments  représenté  par  1800  à  2000  calories  est  suffi- 
sant, surtout  chez  les  cardiaques  qui,  du  fait  de  leur  asystolie,  sont  con- 
damnés à  un  repos  relatif.  Cette  réduction  des  liquides  et  des  aliments 
qui  a  été  seulement  mentionnée  en  quelques  mots  par  Peter  et  G.  Sée,  a 
été  encore  sommairement  indiquée  par  de  Renzi  (de  Naples)  qui  recom- 
mande tous  les  mois  pendant  quelques  jours  un  régime  alimentaire 
«  restrictif  et  insuffisant  »  (un  à  deux  litres  de  lait  à  l^exclusion  de  toute 
autre  nourriture)'.  Sous  l'influence  de  ce  régime  destiné  à  diminuer  la 
surcharge  sanguine,  on  a  vu  survenir  une  réelle  amélioration  dans  les 
troubles  de  compensation  des  affections  valvulaires. 

Chez  plusieurs  malades  observés  avec  Fiessinger,  nous  avons  prescrit 
le  régime  alimentaire  suivant  :  300  grammes  d'eau,  1  250  grammes  de 
lait  en  5  repas  toutes  les  3  heures,  avec  addition  de  50  grammes  de 
farine  de  gruau  d'avoine  ou  de  telle  autre  farine  alimentaire,  et  de 
100  grammes  de  sucre  pour  en  faire  des  potages  légers.  Ces  aliments 
produisent  déjà  1  644  calories,  et  si  l'on  y  ajoute  3  œufs  =  432  calo- 
ries, on  arrive  à  la  ration  alimentaire  d'entretien.  Il  est  entendu  qu'on 
peut  varier  les  menus,  en  se  rappelant  que  100  grammes  de  pommes  de 
terre  =  423  calories,  100  grammes  de  riz  =  480  calories,  10  grammes 
de  beurre  =  72,5  calories,  50  grammes  de  rôti  de  bœuf  =  206  calories. 
Comme  ces  malades  présentent  une  tendance  à  l'hydratation  des  tissus, 
on  fera  bien  de  réduire  la  quantité  des  chlorures  alimentaires  (0,50  à 
2  grammes  de  sel  dans  les  24  heures). 

'  De  Renzi.  Congrès  deméd.  interne.  Rome,  189C. 
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En  résumé,  le  foie  se  fatigue  chez  les  gros  mangeurs,  le  cœur  se 
fatigue  chez  les  gros  buveurs,  et  quand  ces  buveurs  absorbent  de  l'al- 
cool, ce  sont  à  la  fois  le  cœur  et  le  foie  qui  sont  touchés.  Un  autre 
organe,  de  son  côté,  ne  supporte  pas  sans  dommage  les  grandes  quan- 
tités d'aliments  et  de  boissons  :  c'est  le  rein.  Le  rein  est  irrité  par  l'élimi- 
nation surabondante  des  déchets  nutritifs  et  des  toxines  alimentaires 
(irritation  par'  qualité)  ;  d'autre  part  il  peut  être  irrité  par  le  passage  sura- 
bondant des  liquides,  ces  derniers  fussent-ils  dépourvus  de  toute  action 
irritante  (irritation  par  quantité).  Le  rein  est  un  filtre,  et  comme  tel 
il  a  besoin  de  repos.  Il  en  résulte  que  le  médecin,  dans  le  traitement 
des  cardiopathies,  doit  toujours  avoir  l'œil  ouvert  sur  trois  organes  :  le 
cœur  central  et  périphérique,  le  foie,  le  rein.  A  la  période  d'eusystolie, 
cette  vue  sur  le  fonctionnement  de  ces  trois  organes  n'a  point  besoin 
d'être  si  attentive,  puisque  le  muscle  cardiaque  se  contracte  comme  il 
convient;  nuls  désordres  de  ce  côté,  nuls  troubles  du  côté  du  foie  ou  des 
reins.  A  la  période  d'asystolie  par  cardiectasie,  il  n'en  est  plus  de  même; 
le  cœur  défaille,  le  foie  s'engorge,  les  reins  se  congestionnent.  Avec  les 
seules  ressources  de  l'hygiène  alimentaire,  il  est  possible  de  tonifier  le 
cœur,  de  réduire  le  volume  du  foie,  de  décongestionner  les  reins^ 

Traitement  des  cedémes  Iît  des  hydropisies.  —  Parmi  les  causes  d'in- 
succès de  la  digitale,  nous  avons  signalé  l'existence  d'un  œdème  dur,  peu 
dépressible,  devenant  un  agent  de  compression  pour  les  capillaires  et  les 
petits  vaisseaux,  œdème  constituant  ainsi  un  barrage  périphérique,  presque 
toujours  irréductible  par  les  moyens  ordinaires.  Dans  ces  conditions,  il 
serait  même  dangereux  de  continuer  l'administration  de  la  digitale.  Alors, 
il  faut  avoir  recours  aux  mouchetures  pratiquées  de  la  façon  suivante  sur 
les  membres  :  on  prend  une  grosse  aiguille  que  l'on  chauffe  au  rouge 
blanc  à  une  lampe  à  alcool,  on  l'enfonce  modérément  (d'un  centimètre 
environ)  dans  les  tissus  œdématiés,  après  avoir  eu  soin  de  pratiquer 
l'asepsie  et  l'antisepsie  de  la  peau  sur  laquelle  on  opère  à  l'aide  de 
lavages  savonneux  au  sublimé  et  avec  la  précaution  d'éloigner  suffisam- 
ment les  piqiires  les  unes  des  autres,  de  façon  à  ne  pas  en  faire  plus  de 
huit  à  dix  pour  chaque  jambe  et  à  chaque  séance.  Comme  le  liquide  qui 
s'écoule  est  très  irritant  pour  la  peau  qu'il  peut  enflammer,  on  doit  l'iso- 
ler de  la  surface  cutanée  en  enduisant  celle-ci  au  préalable  de  vaseline 
boriquée.  Ces  mouchetures  sont  moins  douloureuses  que  lorsqu'on  les 
pratique  à  froid,  elles  sont  efficaces  en  raison  de  la  petite  eschare  qu'elles 
produisent  et  qui  maintient  pendant  plusieurs  jours  l'ouverture  cutanée. 

'  H.  HucH.vun  et  Ch.  Fiessinger.  La  réduction  des  liquides  dans  l'asystolie.  La  réduclioa 
des  aliments  dans  les  cardiopatliies.  [Journal  des  Praticiens,  1903  et  1904.) 
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Cette  pratique  est  bien  préférable  à  l'emploi  du  trocart  capillaire  de 
Southey  ou  des  clous  à  demeure  de  Vanlair,  lesquels  sont  douloureux 
et  exposent  à  des  accidents. 

Il  y  a  13  ans  à  l'hôpital  Bicliat,  j'ai  été  témoin  du  fait  suivant  :  L'élève 
chargé  de  pratiquer  ces  mouchetures  n'avait  pas  pris  soin  de  pratiquer 
l'asepsie  et  l'antisepsie  de  la  peau  sur  laquelle  il  devait  opérer.  Il  en 
est  résulté  un  phlegmon  diffus  considérable  des  deux  membres  inférieurs, 
d'oîi  l'obligation  d'y  pratiquer  de  larges  et  multiples  incisions.  Par  celles- 
ci  on  vit  sortir  non  seulement  du  pus,  mais  aussi  et  surtout  les  jours 
suivants  des  quantités  considérables  du  liquide  œdémateux.  A  partir  de 
ce  jour,  la  diurèse  se  rétablit,  les  contractions  du  cœur  acquirent  plus 
de  force,  et  le  malade  quitta  l'hôpital  très  amélioré,  alors  que  la  digitale 
et  le  régime  lacté  avaient  été  sans  effet.  Cette  observation  se  rapproche 
d'une  autre  à  peu  près  semblable  de  Lancereaux,  oîi  l'existence  de  points 
de  sphacèle  sur  la  peau  avait  été  heureusement  le  point  de  départ  d'une 
sortie  considérable  de  liquide  œdémateux.  Il  en  résulte  que  dans  cer- 
tains cas  d'œdème  dur  et  presque  éléphantiasique  que  l'on  remarque 
parfois  à  la  période  ultime  des  maladies  du  cœur  avec  ou  sans  complica- 
tion de  néphrite,  et  que  l'on  ne  peut  réduire  ni  par  la  digitale,  ni  par  le 
régime  lacté,  ni  même  par  les  mouchetures,  on  ne  doit  pas  hésiter  à  pra- 
tiquer Y  évacuation  chirurgicale  de  la  sérosité  interstitielle  au  moyen  de 
plusieurs  incisions.  J'ai  été  amené  plusieurs  fois  à  donner  ce  conseil, 
et  j'en  ai  obtenu  de  bons  résultats*. 

On  a  eu  ensuite  l'idée  de  recourir  à  un  bandage  compressif  des 
membres  œdématiés  à  l'aide  de  bandes  de  caoutchouc,  ou  mieux  de 
bandes  de  toile  doublées  d'ouate,  dans  le  but  de  faciliter  la  résorption  du 
liquide  épanché  dans  le  tissu  cellulaire  (A.  Bloch),  ou  encore  d'augmenter 
la  tension  artérielle  et  la  diurèse  (Stroujenski)  Cette  pratique  est  dan- 
gereuse, surtout  lorsque  les  reins  sont  en  état  d'insuffisance,  et  Andral 
l'un  des  premiers  a  autrefois  appelé  l'attention  sur  les  phénomènes  céré- 
braux graves  et  même  mortels  pouvant  survenir  à  la  suite  de  la  résorption 
rapide  des  œdèmes.  Il  cite  le  cas  d'un  homme  atteint  d'hydropisie  car- 

'  On  a  conseillé  aussi  la  pratique  suivante  :  En  plusieurs  points  de  la  peau  où  l'on  a  fait 
au  préalable  une  piqûre  de  cocaïne  à  25  JOO,  on  pratique  une  ponction  au  thermo- 
cautère chautré  à  blanc.  En  pareil  cas,  on  obtient,  non  l'iiéniostase,  mais  la  section  nette 
des  vaisseaux  et  l'hémorrhagie.  On  peut  obtenir  ainsi  une  saignée  de  500  grammes  et  dès 
le  lendemain,  le  malade  accuse  un  soulagement  considérable  (CnÉouy.  Ponction  dans 
l'œdème  des  jambes  chez  les  cardiaques.  Soc.  de  Ihérap.,  18'J3).  —  -  A.  Bloch.  Emploi  de 
la  bande  de  caoutchouc  sur  les  membres  atteints  d'hydropisie  dans  un  cas  d'affection  du 
cœur.  (iaz.  des  hôp.,  188G.  Arslaxt.  Union  méd.  et  Bull,  viéd.,  18'J2.  Stroujenski.  Action  de 
la  compression  des  membres  inférieurs  œdématiés  sur  le  pouls,  la  pression  sanguine  et 
la  diurèse.  Vraich,  1895. 
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diaque  qui  fut  pris  de  coma,  en  même  temps  que  disparaissait  son  ana- 
sarque  et  à  l'autopsie  duquel  on  trouva  une  hydrocéphalie  des  plus  nota- 
bles. D'autres  auteurs  ont  cité  des  faits  semblables,  et  je  reproduis  à  ce 
sujet  les  passages  suivants  d'une  de  mes  leçons  cliniques  : 

Dans  les  œdèmes  mous,  le  praticien  se  souviendra  d'une  règle  :  ne 
pas  se  presser  de  les  faire  disparaître  quand  le  malade  présente  quelques 
phénomènes  cérébraux  (somnolence,  délire  nocturne).  J'ai  eu  à  soigner 
en  ville  un  malade  dont  les  jambes  étaient  très  œdéraatiées  et  qui  pré- 
sentait en  outre  des  phénomènes  cérébraux  de  cet  ordre.  On  avait  appli- 
qué une  bande  de  crépon  Velpeau  autour  du  pied  et  de  la  jambe,  et 
immédiatement  il  y  eut  une  recrudescence  des  accidents  mentaux.  Ce 
malade  était  sans  doute  atteint  d'un  commencement  d'oedème  cérébral  ;  la 
rentrée  dans  le  sang,  de  la  sérosité  des  membres  inférieurs  augmenta  cet 
œdème,  et  en  même  temps  par  la  rentrée  des  substances  toxiques  que  ren- 
fermait le  liquide  de  l'œdème  des  jambes  renforça  l'intoxication.  Je  fis  en- 
lever la  bande,  l'œdème  reparut  et  les  désordres  cérébraux  s'amendèrent  \ 

Pour  prévenir  ces  accidents,  il  faut  avoir  soin  d'associer  la  médication 
déplétive  aux  médications  cardio-tonique  et  diurétique,  comme  le  dit 
Merkien,  et  il  nous  semble  avec  lui,  que  la  pratique  des  mouchetures  ou 
des  incisions  des  jambes  dans  les  grandes  hydropisies,  pourrait  préve- 
nir la  crise  cérébrale  de  résorption  chez  les  cardiaques  suspects  d'insuffi- 
sance rénale. 

Un  fait  sur  lequel  Van  Aubel  insiste  est  le  suivant  :  Il  ne  faut  pas,  en 
général,  administrer  des  purgatifs  en  même  temps  que  des  diurétiques 
en  vue  d'activer  l'évacuation  des  liquides  par  une  autre  voie.  Car,  il 
est  démontré  que,  si  l'on  prescrit  un  purgatif  énergique  en  même  temps 
que  la  théobromine  par  exemple,  on  trouve  une  partie  de  celle-ci  dans  les 
selles,  et  on  évacue  par  la  voie  intestinale  des  liquides  qui  auraient  suivi 
la  voie  rénale  '. 

Déchlnrumtion,  Jit/pochloniraiion  alimentaire.  On  sait  que  certains 
auteurs  ont  voulu  expliquer  la  production  des  œdèmes  par  un  change- 

*  AxDUAL.  Clin.  mécL.  3«  édit.,  1834.  Loris  MoNon.  Thèse  de  Paris,  1868.  Bautels.  Mal 
des  reins.  Trad.  française,  1884.  Eichhorst,  Délires  toxiques  dans  les  mal.  du  cœur  {Dpiiisch. 
med.  Wocli.,  1898).  Boy-Tessier  et  Rouslaci\oix.  Composition  chimique  des  liquides 
d'œdème  (Press,  med.,  1002).  Bavlac.  La  toxicité  des  liquides  d'oedème.  Soc.  de  biol., 
189!).  H.  HucHAun.  Journal  des  Praticiens.  1903.  Kastkewitch.  Accidents  toxiques  consé- 
cutifs à  la  résorption  des  œdèmes  cardiaques.  Roussi,//  Vra/ch.  1903.  Pierre Merki.en  et 
J.  Heitz.  Accidents  cérébraux  qui  surviennent  à  la  suite  de  la  résorption  de  certains 
œdèmes  (Soc.  \méd.  des  hdpitau.r,  janvier  1904).  E.  Hirtz.  Crise  épileptiforme,  délire 
aigu  à  la  suite  de  la  disparition  d'un  œdème  considérable  des  membres  inférieurs  avec 
crise  de  polyurie  chez  un  cardio-scléreux.  Soc.  méd.  des  /jôp.,  juin.  1904.  —  -  Vax  Aubei.. 
Traitement  des  hydropisies  chez  les  cardiaques  par  les  diurétiques.  Ac.  de  médecine  de 
Belgique,  1890. 
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ment  survenu  dans  los  rapports  entre  la  concenlralion  moléculaire  du 
sang  et  de  la  lymphe.  Ainsi,  d'après  Théolon,  quand  la  concentration  du 
sang  diminue  et  devient  inférieure  à  celle  de  la  lymphe,  on  voit  se  pro- 
duire des  œdèmes  par  suite  de  la  rupture  de  l'équilibre  osmotique  et  de 
l'appel  de  l'eau  du  sang  dans  les  tissus  interstitiels 

Cette  théorie  n'est  pas  complète,  et  il  a  été  démontré  que  la  rétention 
des  chlorures  dans  le  sang,  ou  chloruré  mie ,  est  la  cause  physique  de 
la  production  des  œdèmes  et  des  hydropisies.  Tout  d'abord,  en  1899, 
Hallion  et  Carrion  ont  pu  provoquer  chez  les  animaux  de  l'œdème  et  sur- 
tout de  l'œdème  pulmonaire  en  leur  pratiquant  des  injections  intra-vas- 
culaires  d'une  solution  hypertonique  de  chlorure  de  sodium.  Déjà, 
Reichel  avait  noté  la  résorption  lente  de  l'injection  du  sérum  artificiel 
injecté  sous  la  peau  d'un  brigthique-. 

Divers  auteurs  avaient  étudié  la  rétention  des  chlorures  dans  les  mala- 
dies aiguës.  Les  recherches  d'Achard  et  Lœper  sur  cette  question,  au 
moyen  de  l'épreuve  de  l'ingestion  de  10  grammes  de  sel,  les  conduisirent 
à  admettre  que  cette  rétention  existait  dans  un  grand  nombre  d'états 
morbides,  notamment  dans  l'asystolie  et  dans  l'urémie,  et  que  les  chlo- 
rures étaient  retenus,  non  dans  le  sang,  mais  dans  les  tissus.  Us  ratta- 
chèrent cette  rétention  à  des  actes  régulateurs,  de  même  ordre  que 
ceux  qui  s'accomplissent  dans  l'organisme  normal,  et  qui  ont  pour  objet 
de  maintenir  fixe  la  composition  du  sang,  en  déversant  dans  les  tissus  les 
substances  en  excès  lorsque  les  émonctoires  ne  suffisent  plus  à  les 
rejeter  Puis,  Achard  arriva  à  formuler  nettement  unê  théorie  de  l'œdème 
brightique  qui  faisait  intervenir,  comme  un  de  ses  facteurs  pathogéniques, 
cette  rétention  de  substances  non  éliminées,  notamment  des  chlorures, 
les  substances  retenues  dans  les  tissus  y  attirant  l'eau  nécessaire  à  leur 
dilution.  En  même  temps  d'ailleurs,  il  appliqua  cette  théorie  à  d'autres 
œdèmes  non  brightiques,  survenant  dans  des  affections  accompagnées  de 
rétention  chlorurée,  et  c'est  ainsi  qu'on  put  interpréter  une  observation 
dans  laquelle,  à  la  suite  d'injections  répétées  d'eau  salée,  chez  un  icté- 
rique  on  vit  un  œdème  apparaître  à  la  face  *.  Grâce  à  la  notion  de  la 
rétention  chlorurée  dans  les  tissus,  et  à  celle  de  la  régulation  qui  attire 
dans  les  tissus  l'eau  nécessaire  à  la  dilution  des  substances  retenues, 
il  a  été  possible  de  fournir  de  cet  œdème  une  explication  qui  n'avait  pu 
alors  être  donnée. 

Ensuite  Widal,  Javal  et  Lemierre  s'appuyèrent  sur  cette  découverte 

'  TuÈOLoN.  Les  conditions  pathogéniques  de  l'œdème.  Thèse  de  Lyon,  1895.  —  -  IIallion 
et  CAniiON.  Pathogénie  de  l'œdème,  tioc.  de  biologie,  1899.  Reichei,.  Cenlralblal t  f'i'ir  iiinere 
meilicin..  1898.  —  ^  Achahd,  Soc.  de  biologie.  1901  :  Presse  méd.,  1901.  —  *  Chauffarp. 
Seinauie  méd..  1900. 
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pour  en  faire  une  application  pratique,  ils  provoquèrent  à  leur  tour  la 
réapparition  d'un  œdème  chez  des  brightiques  en  état  de  rétention,  en 
introduisant  dans  leur  organisme  du  chlorure  de  sodium  par  voie  diges- 
tive.  Cette  expérience  clinique  est  d'abord  mentionnée  brièvement  dans 
le  Traité  "de  pathologie  générale  (t.  VI)  paru  en  novembre  1902,  et  rap- 
porté en  détail  avec  Lemierre  à  la  Société  des  hôpitaux  en  1903.  Dans 
l'intervalle  de  ces  deux  publications,  avaient  paru  dans  la  thèse  de 
Lœper,  les  expériences  faites  par  ce  dernier  et  Achard  sur  des  lapins 
dont  les  reins  avaient  été  liés  et  chez  lesquels  l'injection  de  solution 
salée  avait  provoqué  la  formation  d'épanchements  séreux  et  d'œdème 
histologique  dans  le  tissu  musculaire. 

La  connaissance  de  tous  ces  faits  conduisit  alors  Widal  à  en  établir 
une  application  thérapeutique,  et  à  montrer  que  le  régime  privé  de  sel, 
imaginé  par  Richet  et  Toulouse  pour  déchlorurer  les  épileptiques,  pouvait 
suffire  à  faire  disparaître  certains  œdèmes  brightiques.  Les  recherches 
ultérieures  ont  montré  que  d'autres  hydropisies  étaient  justiciables  du 
■même  régime  :  œdème  cardiaque,  œdème  de  la  phlébite  et  des  varices 
profondes,  ascite  cirrhotique,  ascite  tuberculeuse. 

Un  point  sur  lequel  Achard  insiste,  c'est  que  la  rétention  des  chlorures 
n'est  qu'un  des  éléments  pathogéniques  de  l'œdème,  de  sorte  que  la 
déchloruration  n'est  qu'un  des  éléments  de  sa  thérapeutique.  Il  ne  suffit 
pas  toujours  de  déchlorurer  les  aliments  pour  déchlorurer  le  malade.  Il 
est  souvent  nécessaire  d'accélérer  la  sortie  des  chlorures  en  agissant  sur 
les  causes  diverses  qui  les  retiennent  dans  les  tissus  :  c'est-à-dire  en 
améliorant  les  fonctions  rénales,  l'activité  circulatoire,  la  nutrition  des 
tissus,  ou  encore  en  établissant  une  élimination  complémentaire  des  chlo- 
rures par  les  purgatifs  et  les  diaphoréliques,  ou  enfin  en  évacuant  méca- 
niquement par  ponction  la  sérosité  saline  qui  distend  les  mailles  du  tissu 
conjonctif  ou  les  séreuses.  Il  pense  aussi  que,  même  dans  les  affections 
rénales,  ce  n'est  pas  exclusivement  l'imperméabilité  du  rein  aux  chlo- 
rures qui  est  la  cause  de  leur  rétention.  Si  l'on  en  juge  par  les  faits 
expérimentaux  et  par  quelques  faits  cliniques  encore  inéditS;,  la  rétention 
d'autres  substances  telles  que  l'urée,  provoque  une  rétention  secondaire 
de  chlorures,  avec  sa  conséquence  éventuelle,  l'œdème.  En  effet,  la  dilu- 
tion des  diverses  substances  retenues  dans  les  tissus  se  fait  non  pas  avec 
de  l'eau  seule,  mais  avec  de  l'eau  chlorurée,  parce  que  le  chlorure  de 
sodium,  très  diffusible,  accompagne  toujours  l'eau  dans  ses  déplace- 
ments et  traverse  presque  obligatoirement  en  même  temps  qu'elle  les 
membranes  vivantes. 

Tels  sont  les  faits  expérimentaux  et  cliniques  ;  ils  prouvent  que  dans 
l'asystolie,  que  chez  tous  les  malades  en  imminence  d'œdème,  d'ana- 
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sarque  ou  d'hydropisie,  il  existe  le  plus  souvent  une  rétention  chlorurée, 
d'où  l'abstention  des  aliments  salés,  de  toute  médication  chlorurée, 
d'injections  de  sérum  artificiel  qui  du  reste  n'arrivant  pas  à  être  résorbés 
font  des  œdèmes  locaux,  qui  sont  capables  de  donner  lieu  à  des  acci- 
dents mortels  d'œdôme  cérébral,  d'œdème  aigu  du  poumon,  d'augmenter 
encore  l'hypertension  artérielle.  Car,  il  résulte  des  observations  récentes 
de  mon  ancien  interne  Ambard  et  de  Beaujard,  que  le  chlorure  de 
sodium  est  un  grand  facteur  d'hypertension  artérielle,  ce  qui  confirme 
une  opinion  que  j'ai  nettement  formulée  depuis  longtemps  sur  l'action 
hypotensive  permanente  du  régime  lacté,  celui-ci  étant  pauvre  en  chlo- 
rures. 

Quant  à  la  dyspnée  toxi-alimentaire,  elle  n'est  pasun  symptôme  d'asys- 
tolie,  elle  reste  aujourd'hui  ce  qu'elle  était  hier  :  un  phénomène  toxique 
dû  à  l'action  des  toxines  alimentaires  vaso-constrictives.  C'est  là  un  fait 
démontré  par  des  observations  cliniques  et  les  expériences  bien  connues 
de  Nencki  et  Paulow  qui  en  répétant  l'opération  de  Eck  (abouchement 
de  la  veine  porte  dans  la  veine  cave  inférieure,  d'où  suppression  fonc- 
tionnelle du  foie)  ont  nettement  vu  que  la  viande  devient  un  toxique 
violent  pour  les  animaux,  et  cela  dans  des  conditions  qui  ne  per- 
mettent pas  d'incriminer  le  chlorure  de  sodium.  Celui-ci  joue  un  rôle, 
il  ajoute  sa  note  dans  certains  phénomènes  dyspnéiques,  cela  ne  fait 
aucun  doute  :  mais  ce  serait  commettre  une  grave  erreur  que  de  con- 
fondre la  dyspnée  par  chlorurémie  avec  la  dyspnée  par  intoxication 
alimentaire.  Ces  deux  dyspnées  peuvent  être  associées  chez  le  même 
sujet,  mais  elles  sont  différentes,  elles  n'obéissent  pas  aux  mêmes 
indications  thérapeutiques,  et  les  réunir  dans  une  même  description  ou 
une  étiologie  identique,  ce  serait  renouveler  l'erreur  de  ceux  qui  ont 
défini  l'angine  de  poitrine  «  une  dyspnée  douloureuse  »  parce  que  I2 
slénocardie  et  la  dyspnée  se  trouvent  incidemment  réunies  sur  le  même 
sujet.  La  déchloruration  du  malade  ne  suffit  donc  pas,  et  la  médication 
antitoxique  et  diurétique  par  le  régime  lacté  et  par  la  théobromine  reste 
plus  impérieuse  que  jamais.  Le  lait  ne  fait  pas  merveille,  seulement 
parce  qu'il  contient  peu  de  chlorures  (environ  1  gr.  50  par  litre),  mais 
aussi  parce  qu'il  est  un  aliment  éliminateur  des  toxines,  et  dans  la 
dyspnée  des  cardio-artériels,  le  lait  ne  pourra  jamais  être  remplacé  par 
tout  autre  aliment  privé  de  sel,  cela  parce  que  la  rétention  des  chlo- 
rures doit  être  aussi  combattue  par  leur  élimination  urinaire.  Les  travaux 
sur  l'action  du  chlorure  de  sodium  ont  donc  fourni  une  confirmation 
importante  à  la  notion  de  la  dyspnée  toxi-alimentaire  que  l'on  voulait 
toujours  attribuer  à  l'urémie  et  que  je  n'ai  jamais  cessé  de  mettre  sur 
le  compte  de  l'alimentation.  Mais  l'alimentation  avec  excès  de  chlorure 
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de  sodium  produit  la  dyspPxée  par  œdème  et  hypertension  artérielle,  tan- 
dis que  l'alimentation  par  excès  du  régime  carné  détermine  la  dyspnée 
toxi-alimentaire  sans  œdème. 

Dès  1896,  à  une  époque  oîi  nous  ne  connaissions  pas  l'action  nocive 
des  chlorures,  j'avais  constaté  l'élimination  considérable  de  ceux-ci 
dans  la  diurèse  digitalique,  et  je  m'exprimais  alors  en  ces  termes  :  «  Ces 
chlorures  n'ont  pu  être  puisés  que  dans  les  liquides  hydropiques. 
Ainsi,  j'ai  vulc  chitTredes  chlorures  urinaires  s'élever  jusqu'à  2.5  grammes. 
Neubaucr  et  Vogel  parlent  de  deux  malades  dont  l'un  excréta  35  grammes 
de  chlorure  de  sodium  pendant  trois  jours  et  dont  l'autre  vit  la  quantité 
de  ce  sel  s'élever  de  4  à  27  grammes  sous  l'influence  d'une  décoction  de 
digitale.  Cette  hyperchlorurie  urinaire  à' emprunt  a  la  valeur  d'une  dé- 
monstration physiologique;  elle  prouve  que  la  digitale  ne  résout  pas  les 
épanchements  parce  qu'elle  est  diurétique,  mais  qu'elle  devient  diuré- 
tique parce  qu'elle  résout  les  épanchements.  »  L'action  déchlorurante  se 
réalise  pour  d'autres  diurétiques,  par  exemple  pour  la  théobromine. 

On  commettrait  donc  une  grave  faute  de  thérapeutique  en  pensant  que 
la  déchloruration  ou  l'hypochloruration  alimentaire  est  une  sorte  de 
panacée,  en  ne  voyant  dans  les  œdèmes  et  la  dyspnée  des  cardiaques  que 
des  effets  de  la  chlorurémie.  Dans  les  cardiopathies  artérielles  et  les 
néphrites  interstitielles,  le  régime  parla  viande  et  les  bouillons  sans  sel^ 
peut  supprimer  quelques  accidents,  mais  il  est  sans  action  sur  la  dyspnée 
toxi-alimentaire,  et  dans  ces  maladies,  loin  d'être  inoffensive,  la  médi- 
cation déchlorurante  prescrite  exagérément  peut  amener  des  accidents 
immédiats  ou  tardifs  (délire,  vomissements,  augmentation  de  l'état  dys- 
pnéique,  diminution  de  la  diurèse,  troubles  digestifs  divers),  sur  lesquels 
avec  Fiessinger  j'ai  récemment  appelé  l'attention-. 

Bien  plus,  Castaigne  et  Rathery  ont  démontré  que  l'albuminurie  peut 
être  provoquée  par  une  diminution  dans  l'apport  des  chlorures  à  l'orga- 
nisme. Ce  fait  avait  déjà  été  en  partie  signalé  autrefois  par  Lehmann 
puisqu'il  disait  qu'il  était  «  probable  que  l'absence  de  sel  dans  le  sang  pou- 
vait amener  assez  souvent  le  passage  de  l'albumine  à  travers  les  reins  », 
par  Wundt  qui  en  expérimentant  sur  lui-même,  vit  apparaître  après 
trois  jours  de  déchloruration  alimentaire,  l'apparition  de  l'albumine  et 
la  diminution  de  la  diurèse,  enfin  par  Rosenthal  qui  dans  ses  recherches 

*  Voici  des  formules  de  régime  décliloruré  as'ec  viande  (V .  Wid.vi,  et  A.  Javai.)  :  1"  Pommes 
de  terre,  1000  grammes;  viande  crue,  400  grammes;  sucre,  100;  beurre,  80;  tisane,  2500 
(eau  =  :),o00  ;  calories  =  2.437;  NaGl  =  1.50).  —  2°  Pommes  de  terre.  1000  grainmes  : 
viande  crue.  400:  sucre,  100;  beurre.  80:  lait,  "iOO:  tisane,  l.'iOO  (eau=;  "l'^M:  calories  =  2.780  ; 
NaGl  =  2,3.i).  —  :>  Pain  déchloruré.  .'iOD  ;  viande  crue,  400:  sucre,  100:  beurre,  80; 
tisane.  2500  (eau  =  2.060  ;  calories  =  2.i70  :  NaCI  =  1,30).  —  -  H.  HrcHAHi>  et  Fiessin(;eh. 
La  dyspnée  toxi-alimentaire  et  les  chlorures.  Journal  des  Praticiens,  1904. 


848 


MALADIES  DE  l'eNDOCARDE 


sur  l'albuminurie  par  inanition,  avait  vu  survenir  l'albumine  dans  les 
urines  à  la  suite  de  l'abstinence  presque  complète  de  sel.  Castaigne  et 
Rathery  qui  citent  ces  faits,  ont  eux-mêmes  entrepris  des  expériences  sur 
des  lapins  nourris  avec  du  pain  sans  sel;  il  en  résulta  l'apparition  de 
l'albumine  et  des  lésions  très  nettes  de  l'épitliélium  des  tubuli  contorti. 
Cet  épithélium  était  «  gonflé,  présentant  de  nombreuses  vacuoles  dans 
lesquelles  les  granulations  proloplasmiques  avaient  presque  entièrement 
disparu,  ainsi  que  la  bordure  en  brosse  qui  n'était  plus  visible  que  par 
endroits  ».  Ils  citent  un  étudiant  qui,  à  la  suite  de  la  déchloruralion  ali- 
mentaire eut  après  4  jours  0,50  centigrammes  d'albumine  qui  disparut 
rapidement  après  le  retour  au  régime  ordinaire.  Tous  ces  faits  semblent 
démontrer  que  le  chlorure  de  sodium,  loin  d'exercer  toujours  une  action 
nocive  reste  indifférent  chez  les  sujets  dont  les  reins  sont  sains,  et  que 
même  dans  certaines  conditions  il  peut  contribuer  à  exciter  le  fonction- 
nement rénal,  comme  l'ont  démontré  Roque  et  Lemoine,  Claude  et 
Maulé'. 

Donc,  la  médication  déchlorurante  n'est  pas  une  panacée.  Le  croire, 
ce  serait  aller  au  delà  de  l'opinion  de  ceux  qui  l'ont  découverte.  On  a 
insisté  beaucoup  jusqu'à  ce  jour  sur  ses  bons  effets  ;  mais  ce  serait  un 
tort  de  fermer  les  yeux  sur  ses  dangers  dans  un  assez  grand  nombre  de 
cas.  Cette  médication,  comme  toute  grande  médication,  par  le  régime 
lacté,  par  la  réduction  des  liquides,  par  la  digitale  ou  la  théobromine, 
obéit  à  la  grande  loi  des  indications  ou  des  contre-indications  thérapeu- 
tiques. Tout  n'est  pas  simplement  mécanique  dans  les  néphrites  et  dans 
les  cardiopathies  artérielles  ou  valvulaires  ;  il  y  a  aussi  un  élément 
toxique  qui  joue  toujours  un  rôle  important  dans  ces  maladies  et  qui 
trouve  sa  voie  d'élimination  dans  le  maintien  ou  l'augmentation  de  la 
diurèse.  Restreindre  les  chlorures  alimentaires,  c'est  bien  ;  mais  les 
éliminer  et  avec  eux  les  toxines  alimentaires  si  puissamment  vaso-cons- 
trictives,  c'est  encore  mieux-. 

'  Lf.iimaxn.  \Va[/n('r't>  ILuulvOr/erbiich  der  p/i.ijsiolof/ie.  Brunswick,  ISii.  V^^vtiirc,  Cansiatt's 
.hiliri-sl,.  iiher  il'w  l'orlsck.  (1er  (jciaiitiiiL  ini'd.,  IS.iii.  riiiM:M  ii.u..  Woclœnblatt  der  Wiener 
aerzJe.  1804.  Castaigne  et  Rathery.  Arch.de  rncd.  e.rpvriin..  J'JÛ3.  Etude  expérimentale  de 
rfiction  du  chlorure  de  sodium  sur  répithéliiim  rénal.  Press,  méd.,  1003.  Claude  et  Mauté, 
>■'..  .  1,,1-d.  drs  /u'ip.AWi  et  1903.  Hooue  et  Lemoin'e.  Réveil  de  l'activité  épithéliale  au  cours 
•  il  une  m'|ihrile  chronique  par  la  i^hlorurie  expérimentale,  Lyon  me'd.,  1004.  H.  Ci.  vi  tie.  Action 
c\rili,-sccriU(dre  du  chlorure  de  si.dium  dans  les  m'iilirilcs.  Sue.  me,/,  //c.v  /(n),,,  3  juin  1904. 
—  '  .Vciiviih.  Le  mécanisme  régulateur  de  l;i  C(uniicsil  l^u  du  <:\i\'j.  /'/  cv.sr  uicdunlr,  1901; 
iKuiibreuscs  c(uamunications  à  la  Socadc  de  biolni/ir  {■{  ,i  la  Sur.  mrd.  d,'\ /nip.,  J'.iul-1903. 
LoKi'Eu.  Thèse  de  Paris.  1903.  \Vn)AL  et  Le.mii:iii',i:,  W  idvl  et  Ja\  Soc.  ined.  des  hùpi- 
hni.r^  \\m.  Lu  DKv.  Thèse  de  Paris,  1903.  1'.  Meukle.n.  lleleuliuu  du  chlorure  de  sodium, 
d;ius  l'œdeuie  cardiaque  ;  I'ieiuœ  Meuklen.  I'ol  i.iht  et  Uahi.  u  .  L'ii \  [icrchlorurie  et  l'iiypo- 
chlorurie  chez  les  cardiaques.  .Soc  inci/  des  /,^,p..  l'JU3.  Acuaiui  et  I'aisseau.  Chlorura- 
tion  et  dcchloruraiion  dans  l'ascitc  ik-  cansc  cirrliotique  et  cardiaque.  Wiual,  Froin  et 
Digne.   La  chloruration  et  le  régime  dcchloime  chez  les  cardia(|ues.  Vaoi  ez  et  Laubry. 
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Le  rein  cardiaque  donne  lieu  très  rarement  à  des  accidents  uréniiques  ; 
mais  ceux-ci  sont  très  fréquents  à  la  dernière  période  des  cardiopathies 
artérielles.  Or,  il  peut  arriver  que  ces  urémiques  ne  supportent  plus 
aucune  alimentation  privée  ou  non  de  sel,  ni  le  lait  qui  détermine  des 
accidents  assez  graves.  Dans  ces  cas,  il  faut  s'adresser  à  la  diète  hijdrique.^ 
puis  aux  féculents  et  aux  farineux,  ensuite  au  lait,  enfin  à  l'alimentation 
mixte  lorsque  tout  danger  aura  disparu.  Mais,  comme  L.  Renon  le  fait 
judicieusement  remarquer,  celte  diète  hydrique  n'est  qu'une  médication 
d'attente  et  temporaire  dont  la  durée  ne  doit  et  ne  peut  pas  excéder  trois 
ou  quatre  jours  '. 

Nous  avons  déjà  souvent  parlé  de  la  saujaée  au  sujet  du  traitement  des 
cardiopathies  chroniques,  non  pas  dans  le  but  d'abaisser  la  tension  arté- 
rielle, ce  qui  ne  s'obtient  que  temporairement,  mais  surtout  dans  le  but 
d'abaisser  la  tension  veineuse  qui  peut  constituer  un  danger  au  cours 
de  l'asystolie.  Mais,  il  ne  s'agit  pas  là  d'une  médication  systématique, 
ainsi  que  l'ont  cru  les  anciens  et  le  croient  encore  quelques  auteurs 
modernes  qui  raisonnent  comme  autrefois  Richard  Mead  :  «  Dans  les 
maladies  du  cœur,  il  ne  faut  pas  craindre  de  tirer  du  sang,  parce  que 
le  cœur  n'ayant  pas  assez  de  lorce  pour  pousser  le  sang,  en  acquerra 
davantage  lorsque  le  poids  du  liquide  sanguin  sera  diminué.  '  »  La 
saignée,  comme  je  l'ai  déjà  dit  et  comme  mon  élève  Thierry  l'a  démon- 
tré dans  sa  thèse,  ne  doit  être  considérée  que  comme  une  médication 
d'urgence,  par  conséquent  soumise  à  des  indications  spéciales  :  dans 
l'œdème  aigu  du  poumon,  les  accidents  gravido-cardiaques,  la  dilatation 
du  cœur  avec  ou  sans  thrombose  cardiaque,  l'adiposc  cardiaque,  l'asys- 
tolie à  forme  cardiectasique,  l'asphyxie  des  gibbeux,  dans  l'apoplexie 
cérébrale  d'origine  cardiaque,  dans  la  tachycardie  paroxystique  essentielle 
avec  dilatation  considérable  du  cœur  k 

Chloruration  et  régime  déclilorure  cliei!  les  cardiaques.  A.  BEnuÉ.  OEdèiue  pulniouaire 
provoqué  par  l'injection  sous-cutanée  de  sérum  artiliciel.  Achauh  et  1'aissi;u-.  lujection 
saline  massive  suivie  de  mort,  Soc.  inéd.  des  hop..  l'JU:î.  J.  Coi  rmont.  Sur  les  dangers 
du  chlorure  de  sodium  administré  aux  malades  en  puissance  d'anasarque.  I.yon  médical, 
l'J03.  Ghauff.vuu.  Rapport  des  courbes  d'urines  et  de  poids  chez  les  asystolirjues  à  grands 
œdèmes,  .Soc.  méd.  dea  hôp..  l'JOÛ.  AMiiAnu  et  Bealmaud.  Chloruration  de  1  (U'ganisme  et 
tension  artérielle,  Ai-cli.  de  méd..  l!i()i.  ,1.  (iiwssi-n-.  L'équilibre  osmotiquc  de  l'organisme 
[Heviic  scienlifique,  l'JOi).  G  ussei..  Munl/ir/licr.  iiiéii.  19(11.  IIali.ion  et  V.\\\u\sk\\  Le  rôle 
des  chlorures  en  pathologie.  Arcli.  de  mcd...  l'.iiil.  li.  I>\ri  i;ii,  L  aiidiliMU  df  sid  riu.x  ali- 
ments, Revue scienlifiqiie,  1904.  Asii!,\Rij.  UEdème  e.xpérimental.  Soc  i/c  /ioi/ti;/ii-.  I'.miI. 

'  L.  Réxon.  Du  traitement  de  quelf|ues  urémies  [lar  In  died'  liydrii|iic.  S,„\  nu-d.  des 
hôpUaii.v.  ISOO.)  —  -  RlcilAlin  Meu).  Krciieil  des-  iriirris  /di  i/s>'/ in:spl  mrd  i  mnd  Tr.nluct. 
l'raucaise.  1774.  —  ■•11.  .I„„n,<,l  ./■•.%•  l'rulU-inis.  ISS7.  M.  Tiiii  iiin  .       ..-.mn.T  .Ir.ii^ 

les  maladies  du  r.rur  el  dr  laurtr.  Thr.r  dr  l'orrs.  ISS7.  J'mus.  I.rs  ,■ , ,,  i-- m  .,, ,  .;ii,^uiur< 
dans  l'uiMiplexM'  r,TclM-;ile  donLiiuc  c;!  ni  i  :iq  ue  .  Ila/f.  i,n;l..  i;   (  ;ni  v  i;  r.i  i; .  sai-iiee 

diuis  r;is\slulir.  77/. -.w  ,/r  /V/, I  i .  1  ;  .  I  nll  i  iciicc  d,.  I;i  s,,  i-i,.'.- sui' I  ;i  nru  I  k  ui  san- 
guine, ^or.  dr  1,1', I.         l.nud.  S 
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Lorsqu'un  malade  est  en  état  d'hyposystolie  ou  d'asystolie,  doit-on 
l'envoyer  aux  stations  hydro-minèralcs  ?  J'ai  déjà  répondu  à  cette  ques- 
tion, et  je  répète  qu'on  doit  attendre  la  disparition  de  ces  accidents  pour 
le  soumettre  à  un  traitement  hydro-minéral.  C'est  en  France  surtout 
qu'existent  des  eaux  répondant  à  toutes  les  indications  thérapeutiques  : 
Bourbon-Lancy  surtout  pour  les  cardiopathies  rhumatismales  ;  Evia/i 
pour  les  cardiopathies  artérielles  ;  Roi/at  avec  ses  bains  carbo-gazeux 
d'une  efficacité  sans  égale;  Brides  pour  l'adipose  cardiaque;  Bagnoles- 
de-l'Orne  pour  les  maladies  des  veines.  Mais,  on  ne  saurait  trop  protester 
avec  Frantzel  (de  Berlin),  Laache  (de  Christiania),  Pawinski  (de  Varsovie), 
Albutt,  Samson,  Burney  Yeo,  Williams  et  Herrengham  (de  Londres), 
A.  Bobin  et  Huchard  (de  Paris)  contre  l'abus  des  eaux  de  Nauheim  en 
Allemagne,  où  l'on  soigne  indistinctement  toutes  les  cardiopathies  val- 
vulaires  ou  artérielles,  les  malades  en  état  d'hypotension  et  d'hyperten- 
sion artérielle,  les  angineux  vrais  ou  faux'.  Il  en  résulte  des  accidents 
sérieux,  des  aggravations,  des  morts  dont  j'ai  donné  la  relation  en  les 
expliquant  par  l'action  hypertensive  des  bains  carbo-gazeux.  Car,  ainsi 
que  l'a  remarqué  Heftler,  l'élévation  de  la  tension  sanguine  persiste 
pendant  une  ou  deux  heures,  elle  se  traduit  par  une  augmentation  de 
1  à  3  centimètres  de  mercure,  et  quelques  auteurs  ont  pu  enregistrer 
des  élévations  de  4,  5  et  même  6  centimètres,  d'où  les  extrêmes  dangers 
de  cette  méthode  appliquée  indistinctement  à  tous  les  malades.  Cepen- 
dant, Laussedat  vient  de  démontrer  qu'à  Boyat,  on  peut  obtenir  une 
action  hypotensive  ou  hypertensive  d'après  le  mode  d'emploi  des  bains 
carbo-gazeux  :  de  l'hypertension  en  les  donnant  d'emblée  très  gazeux  et 
très  courts,  hypertension  qui  sera  d'autant  plus  accusée  que  le  bain 
s'éloignera  de  la  température  indifférente  ;  de  l'hypotension,  en  les  don- 
nant toujours  à  la  température  de  la  peau,  privés  de  gaz  au  début  et 
très  progressivement  gazeux,  d'une  durée  assez  prolongée,  de  façon  à 
entretenir  l'hypotension  -. 

En  France,  les  bains  carbo-gazeux  existent  à  Chdtel-Guyon,  Chd- 
teauneuf,  Boyat,  Saint-Alban,  Saint-Nectaire,  Salins-de-Moulicrs.  Mais, 
ce  qu'il  y  a  d'important,  c'est  qu'ils  peuvent  être  pris  à  domicile,  et 
produire  des  résultats  équivalents.  On  emploie  ainsi  les  bains  salins 
non  gazeux,  et  les  bains  salins  gazeux.  Les  premiers  s'obtiennent 
en  ajoutant  3  kilogrammes  de  sel  marin  et  300  grammes  de  chlorure 

'  Laache  Hecliercheâ  cliniques  sur  quelques  affections  valvulaires.  Clirisliania.  189.'i.  — 
Le  ti-aiteinent  des  maladies  du  cœur  par  la  méthode  de  la  balnéothérapie  et  de  la  gymnas- 
tique combinée.  Soc.  brit.  de  balnéologie,  Londres,  1898.  Bcr.vey  Yeo.  Manual  of  médical 
treatment  cl'  clinical  therapeutic.  London,  1902.  —  "-  Laussedat.  Action  hypotensive  ou 
hypertensive  des  bains  carbo-gazeux  suivant  leurs  modes  d'emploi.  II.  Huch.\rd  (Rapport 
sur  ce  mémoire).  Acad.de  méd.,  et  Joi/nial  des  praticiens,  2:;  juin  1904. 
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de  calcium  dans  l'eau  du  bain.  Les  seconds  se  préparent  de  la 
façon  suivante  :  3  kilogrammes  de  sel  marin,  300  grammes  de  chlorure 
de  calcium,  2S0  grammes  de  bicarbonate  de  soude  dans  l'eau  du  bain  à 
la  surface  de  laquelle  on  verse  rapidement  300  grammes  d'acide  chlorhy- 
drique  à  25  pour  100  au  moment  d'entrer  dans  la  baignoire.  C'est  là  le 
bain  effervescent  faible.  Pour  un  bain  effervescent  moyen,  on  double  les 
doses  ci-dessus  indiquées,  et  on  les  quadruple  pour  un  bain  effervescent 
fort*.  Je  me  contente  du  bain  effervescent  faible  et  j'ai  adopté  la  formule 
suivante  :  3  kilogrammes  de  chlorure  de  sodium,  300  grammes  de 
chlorure  de  calcium,  à  faire  dissoudre  dans  l'eau  du  bain  en  ajoutant 
ensuite  300  grammes  de  bicarbonate  de  soude,  puis  300  gr.  d'HCL  (à 
23  p.  100).  La  température  du  bain  est  de  34  à  37";  sa  durée  de  5  à 

10  minutes.  Sous  son  influence,  on  constaterait,  d'après  Heftler  un  peu 
trop  enthousiaste,  une  augmentation  réelle  de  la  diurèse,  une  excitation 
de  la  surface  cutanée  avec  vaso-dilatation,  une  augmentation  de  la  tension 
artérielle,  la  diminution  du  nombre  des  pulsations  et  des  mouvements 
respiratoires,  le  retrait  du  volume  du  cœur.  Malheureusement,  il  y  a  là 
beaucoup  de  promesses  qui  ne  se  réalisent  pas  toujours. 

Nous  mentionnons  seulement  le  massage  et  le  traitement  kinêsique 
dont  nous  avons  déjà  parlé  et  au  sujet  duquel  une  thèse  instructive 
sur  ses  applications  principales  à  Bourbon-Lancy  a  été  publiée'.  A  la 
période  asystolique  ou  hyposystolique,  comme  le  dit  Fernand  Lagrange, 

11  peut  y  avoir  une  contre-indication  des  mouvement  actifs,  mais  celte 
contre-indication  ne  peut  jamais  s'étendre  aux  exercices  passits  très 
lents  et  de  faible  amplitude,  ni  au  massage.  Le  massage  de  l'abdomen 
dont  j'ai  indiqué  les  excellents  effets  avec  Cautru,  en  déplaçant  de 
g-randes  masses  de  sang  veineux  immobilisées  dans  le  système  porte, 
produit  des  effets  plus  rapides  que  le  massage  des  membres;  il  tend  à 
relever  rapidement  la  tension  artérielle  en  chassant  le  liquide  sanguin 
des  veines  dans  les  artères  ^ 

11  importe  d'ajouter  que  le  massage  par  tapotage  de  la  région  précor- 
diale, en  excitant  le  «  réflexe  cardiaque  »  signalé  par  Abrams  et  ensuite 
par  Heitler,  serait  capable  de  déterminer  le  retrait  du  cœur,  comme  la 
radioscopie  le  démontrerait.  Sous  l'influence  de  frictions  énergiques 
exercées  avec  un  instrument  mousse  (par  exemple  un  morceau  de  gomme) 

'  L.  IlËKTi.Eii.  Le  traitement  balnéo  mécanique  désaffections  ctironiques  du  cœur.  Paris, 
1900.  H.  IIucHARD.  La  médication  hypotensive.  Ac.  de  méd.,  lOO.'î.  Médication  par  les 
bains  carbo-gazeux.  ses  dangers,  ses  accidents  mortels,  S'oc.  de  Ihcrap..  l'JOo.  P.  Meu- 
KLEN.  L'hyposystolie  mitrale,  son  traitement  médicamenteux  et  bainco-mécanique,  Arch. 
de  méd.,  1903.  —  -  Hokm.\n-Bano.  Etude  du  traitement  kinêsique  des  maladies  du  cœur. 
Thèse  de  Lille.  1904.  —  ^Cautru.  Ac.  de  méd.,  1898.  (Rapport  de  11.  IIrcii\iiii  sur  ce  tra- 
vail.) Congrès  de  Lille,  1899  ;  Arch.  de  méd.,  1904.  Fehn.vxd-L.vgranoe.  Le  traitement  des 
affections  du  cœur  par  l'exercice  et  le  mouvement.  Paris,  1903. 
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on  excite  pendant  quelques  minutes  les  contractions  du  cœur  lorsque 
celui-ci  est  normal,  et  pendant  plus  longtemps  encore  lorsqu'il  est  dilaté. 
D'après  Heitler,  la  percussion  forte  et  l'ébranlement  du  foie  augmentent 
la  force  du  pouls  et  réduisent  la  matité  cardiaque;  même  effet  est  produit 
par  l'excitation  de  la  peau,  des  os,  des  muscles,  des  muqueuses,  la  flexion 
et  l'extension  des  articulations,  mais  à  un  moindre  degré  que  lorsque 
l'excitation  porte  sur  les  régions  hépatique  et  précordiale. 

Merklen  pratique  pendant  5  minutes  chez  les  malades  en  hyposystolie, 
un  massage  par  tapotage  léger  de  la  région  précordiale,  à  l'aide  du  bord 
cubital  des  deux  mains  agissant  alternativement,  et  il  a  obtenu  les 
résultats  suivants  :  réduction  d'un  quart  environ  de  la  matité  cardiaque 
en  hauteur  et  en  largeur;  léger  ralentissement  du  pouls  avec  pulsations 
avortées  moins  nombreuses  ;  relèvement  de  la  tension  artérielle  d'un  cen- 
timètre environ;  soulagement  de  la  respiration  et  parfois  diminution  de 
la  tension  douloureuse  du  foie  à  l'épigastre  avec  réduction  de  son  volume. 
Ces  réactions  peuvent  durer  une  ou  plusieurs  heures  chez  les  hyposys- 
toliques  et  il  est  à  remarquer  qu'elles  ont  été  peu  accusées  chez  quelques 
malades  également  peu  sensibles  à  la  digitale,  ce  qui  prouvait  que  leur 
myocarde  n'était  pas  en  état  de  réagir.  Quoique  je  n'aie  pas  obtenu 
des  résultats  aussi  heureux  et  constants,  ce  mode  de  traitement  peut 
être  recommandé,  d'autant  plus  qu'il  n'expose  à  aucun  accident 

Dans  les  états  hyposystoliques,  le  traitement  hydrothérapiqiie  par  les 
lotions  froides  ou  tièdes  peut  être  indiqué.  11  a  été  suffisamment  exposé 
dans  une  autre  partie  de  cet  ouvrage  (tome  1,  page  Si^O). 

ASYSTOLII-    DES    EiNFANTS    ET   JEUNES  SUJETS 

Chez  les  enfants  atteints  de  cardiopathie  chronique,  valvulaire  ou 
myocardique,  l'asystolie  est  beaucoup  plus  tardive  que  chez  l'adulte  et 
le  vieillard,  pour  les  raisons  suivantes  :  le  myocarde  est  plus  résistant, 
ses  vaisseaux  nourriciers  plus  rarement  atteints,  le  cœur  périphérique 
presque  toujours  indemne  avec  conservation  de  la  contractilité  et  de 
l'élasticité  artérielles,  le  fonctionnement  rénal  longtemps  normal.  C'est 
ce  qui  explique  le  caractère  souvent  latent  des  cardiopathies  de  l'enfance, 
leur  pronostic  moins  grave  à  brève  échéance,  la  conservation  du  rythme 
cardiaque  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  l'apparition  plus 
tardive  des  œdèmes  et  des  hydropisies  qui  acquièrent  tout  d'abord  une 
intensité  moindre.  Malheureusement,  il  y  a  une  ombre  à  ce  tableau  : 

'  A.  AiiH  vws.  Disenses  of  /lie  liearl.  Chicago,  1900;  The  clirucal  value  of  the  reflex  heart. 
Mei/.  record.,  19111.  IIeitleh.  Ueber  rellectorische  pulsenegiing.  Cent.  f.  itin.  med.,  1901. 
Mekklex.  i^oc.  med.  des  hôp.,  1903  et  de  méd.,  1903. 
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comme  nous  l'avons  dit,  le  rhumatisme  aime  le  péricarde  chez  l'enfant, 
et  ses  cardiopathies  valvulaires  sont  très  fréquemment  compliquées  de 
péricardite  adhésive,  de  symphyse  péricardique,  d'oii  la  production  plus 
rapide  de  l'étal  asystolique  avec  retentissement  sur  le  foie  (asystolie 
cardio-hépatique). 

Chez  l'adulte,  on  observe  souvent  des  asystolies  à  répétition,  disparais- 
sant par  le  repos  et  un  traitement  approprié,  puis  reparaissant  à  l'occasion 
des  mêmes  causes  de  fatigue  et  de  surmenage.  Chez  l'adulte,  le  pronostic 
se  règle  sur  la  résistance  du  myocarde  et  l'intégrité  du  système  vascu- 
laire;  chez  l'enfant,  il  se  règle  sur  l'état  du  péricarde,  et  chez  lui  encore 
il  n'y  a  pas  d'intermédiaire  entre  les  formes  graves  et  les  formes  bénignes 
des  cardiopathies,  «  les  affections  du  cœur  compensées  sont  plus  bénignes 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  ;  non  compensées,  elles  sont  plus  graves 
chez  le  premier  que  chez  le  second  »  (Weill). 

Cette  règle  se  vérifie  encore  chez  les  jeunes  sujets  atteints  de  myocar- 
cardite  subaigiië  primitive  évoluant  très  rapidement  vers  une  asystolie 
continue  et  progressive.  Un  homme  jeune  entre  20  et  30  ans,  disent 
Josserand  et  Gallavardin,  en  pleine  santé,  est  pris  brusquement  d'accidents 
graves  :  dyspnée,  congestion  pulmonaire  et  hépatique,  hémoptysies  et 
embolies  parfois,  cyanose,  albuminurie,  mort  en  quelques  mois.  L'affec- 
tion présente  une  marche  toujours  progressive  ;  «  une  fois  atteint,  ou 
tout  au  moins  couché,  le  malade  ne  se  relève  plus  »,  et  cependant 
jusqu'à  la  fin,  en  pleine  déroute  cardiaque,  le  pouls  peut  rester  régulier, 
peu  fréquent,  à  peine  arythmique.  Dans  ces  cas,  il  n'y  a  pas  de  lésion 
valvulaire  ni  de  symphyse  péricardique,  et  il  s'agit  d'une  forme  de 
myocardite  subaiguë  primitive  saisissant  le  sujet  en  pleine  santé,  évo- 
luant sans  rémission  vers  une  asystolie  progressive  et  se  terminant  par 
la  mort  en  quelques  mois.  On  croit  à  tort  à  une  néphrite,  à  des  adhérences 
péricardiques,  à  la  tuberculose,  à  des  lésions  valvulaires,  à  une  aortite,  et 
l'autopsie  permet  de  constater  l'existence  d'une  myocardite  interstitielle 
primitive  d'origine  probablement  infectieuse  \  Cette  myocardite  peut 
être  consécutive  au  rhumatisme,  comme  Bret,  G.  Freund  et  beaucoup 
d'autres  auteurs  l'ont  constaté,  ou  encore  aux  fièvres  éruptives,  à  la 

'  .lossERANn  et  Gai.lavaudix.  L'asystolie  progressive  des  jeunes  sujets  par  myocardite 
subaiguc  primitive.  Ai^ch.  de  médecine,  dOUl.  Bret.  Rôle  de  la  myocardite  aiguë  rhuma- 
tismale dans  le  mécanisme  de  certaines  asystolies.  Province  médicale.  -1894.  G.  Freunu. 
Berl.  Kiin.  Woch..  1898  Rindfleich.  Inaurj.  disser/alion  Konif/sberg,  1898.  Grancher.  Myo- 
cardite et  asystolie  aigur  chez  l'enfant.  Presse  méd.,  1894.  Weill  et  Bahjon.  Myocardite 
parenchymateuse  chez  l'enfant.  Arch.  de  méd.  expér..  1895,  et  Revite  des  mal.  de  l'enfance. 
1897.  Bouchot.  Myocardite  parenchymateuse  aiguë  de  l'enfant.  Thèse  de  Lyon,  1897.  Toun- 
NiER.  Myocardite  aiguë  syphilitique  à  localisation  prédominante  dans  le  ventricule  droit. 
Province  méd.,  1894.  Déjerine.  Soc.  anal.,  1880.  Neumann  (O.-P.).  Statistique  sur  la  myo- 
cardite interstitielle.  Inaiiçi.  Dissert.  Berlin.  188.5. 
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dothiénenterie,  à  une  entérite  (Rindfleich),  même  à  la  chlorose  (Déjerine). 
La  tuberculose  a  pu  être  invoquée,  rarement  la  syphilis  (Tournier). 

La  thérapeutique  de  l'asystolie  chez  les  jeunes  sujets  et  surtout  chez 
l'enfant  est  sensiblement  la  même,  sauf  les  doses  différentes  des  médica- 
ments que  nous  avons  indiquées.  L'éréthisme  cardiaque  est  souvent  très 
accusé,  et  comme  les  enfants  supportent  mal  les  applications  froides  (ves- 
sie de  glace,  compresse  froide  de  Priessnitz)  sur  la  région  précordiale, 
on  peut  faire  usage  de  la  ceinture  cardiaque  de  Deschamps,  d'autant  plus 
qu'ils  présentent  non  seulement  une  hypertrophie  cardiaque  assez  consi- 
dérable, mais  encore  parfois  de  la  cardioptose.  Cette  ceinture  ne  m'a  donné 
que  des  résultats  douteux,  et  je  préfère  une  ceinture  élastique  beaucoup 
plus  simple  comprimant  légèrement  toute  la  paroi  précordiale,  aussi  bien 
dans  les  cardiopathies  chroniques  de  l'adulte  que  dans  celles  des  jeunes 
sujets,  et  caractérisées  par  un  état  d'érélhisme  avec  mobilité  du  cœur. 
Comme  l'ont  démontré  Abée  (de  Mauheim)  et  Mendelsohn,  cette  compres- 
sion a  pour  résultat  d'amoindrir  les  sensations  douloureuses  des  patients 
résultant  de  l'hypertrophie  du  cœur,  de  son  éréthisme,  de  sa  mobilité 
souvent  en  rapport  avec  le  volume  considérable  de  l'organe,  surtout  dans 
les  cardiopathies  infantiles  \  J'ai  observé,  en  effet,  quelquefois  la  car- 
dioptose chez  les  enfants  et  le  fait  s'explique  s'il  est  démontré,  comme 
le  pense  Andréa  Ferranini,  que  la  principale  cause  des  «  dislocations 
autochtones  du  cœur  w  réside  dans  une  distrophie  congénitale  des  tissus 
de  soutien  et  de  suspension  de  cet  organe-.  ' 

D'après  G.  Sée,  la  digitale  ne  doit  pas  être  ordonnée  au-dessous  de 
5  à  6  ans.  C'est  là  une  exagération,  et  d'après  les  doses  que  nous  avons 
indiquées  dans  l'étude  des  médicaments  cardiaques,  nous  savons  que  la 
digitale  est  bien  supportée  dans  le  jeune  âge.  La  macération  de  poudre  de 
feuilles  de  digitale  se  prescrit  à  la  dose  de  0,10  à  0,15  centigrammes 
de  trois  à  cinq  ans,  de  0.20  à  0,23  centigrammes  de  cinq  à  dix  ans,  la 
digitaline  cristallisée  à  la  dose  de  1/10  milligramme  de  trois  à  cinq  ans, 
de  1/5  à  1/4  de  milligramme  de  cinq  à  dix  ans.  J'avais  dit  qu'au-dessus 
de  dix  ou  douze  ans  on  ne  doit  pas  dépasser  1/4  de  milligramme  de  digi- 
taline cristallisée,  et  Weil  ne  craint  pas  avec  raison  de  prescrire  1/2  milli- 
gramme dans  l'asystolie  infantile  ^ 

'  Abke  (1899)  citation  de  MENnEi.soHX,  Kerl.  Klin.  Woch.,  1901.  — 2  Andréa  Feuramxi. 
Le  dislocazioni  del  cuore,  Congresso  délia  Soc.  ital.  diméd.  interna.  Turin  1898.  Les  dislo- 
cations du  cœur,  Rev.  de  méd.  190:2.  Diotermann.  T^eUscli.  /'.  A7.  niéd.  1900.  Rumpf.  JJei/tscli. 
iDL'd.  IV'oc/t,  1901.  —  ■■'  Weil.  Traitement  des  cardiopathies  infantiles.  Congrès  de  Mar- 
seille, 1898  ;  Traité  clin,  des  mal.  du  cœur  cliez  les  enfants,  189j;  Traité  des  maladies  de 
l'enfance,  t.  III,  2°  édition,  1904.  Co.mbv.  Asystolie  chez  les  enfants,  Méd.  moderne,  189o. 
Marfan.  Bull,  méd.,  1901. 
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La  théobromine  peut  aussi  rendre  de  très  grands  services  dans  Tasys- 
tolie  infantile,  et  comme  ce  médicament  est  peu  toxique,  on  a  pu  la 
prescrire  avec  succès  à  la  dose  de  0,7o  centigrammes  par  jour,  par 
prises  de  0,25  centigrammes  chez  un  enfant  de  3  ans. 

La  caféine  peut  être  aussi  prescrite  en  solution,  en  potion,  en  injection 
hypodermique  (10  à  20  centigrammes  en  ingestion  stomacale  de 
deux  à  cinq  ans;  0,25  à  0,30  centigrammes,  de  six  à  dix  ans;  0,40  à 
0.50  centigrammes  de  dix  à  quinze  ans).  Mais,  la  caféine  est  beaucoup 
moins  diurétique  que  la  théobromine,  et  elle  est  surtout  prescrite  dans  les 
cas  de  défaillance  rapide  du  cœur.  En  l'associant  au  bromure  de  potas- 
sium, on  combat  efficacement  l'irritabilité  nerveuse  des  sujets. 

Le  strophantus  serait  dangereux  chez  les  jeunes  sujets,  d'après  Weill 
(2  à  6  gouttes  par  jour  de  la  teinture  au  cinquième;  1/4  au  1/2  milli- 
gramme d'extrait  pour  un  enfant  de  cinq  à  dix  ans  ;  strophantine  contre- 
indiquée.) 

L'extrait  de  muguet  se  prescrit  à  la  dose  de  0,20  centigrammes  au- 
dessous  de  cinq  ans,  et  de  0,30  à  0,50  au-dessus  de  cet  âge.  La  convalla- 
marine  est  peu  usitée. 

Le  sulfate  de  spartéine  se  prescrit  à  la  dose  de  1  à  2  centigrammes  de 
trois  à  cinq  ans,  de  3  à  4  centigrammes  de  cinq  à  dix  ans.  Ces  divers 
médicaments  sont  seulement  des  cardio-toniques,  ils  ne  peuvent  pas  rem- 
placer la  digitale  ni  la  théobromine  dans  leur  action  anti-asystolique. 

Il  est  à  peine  besoin  d'ajouter  que  la  lactose  (0,20  à  0,50  centigrammes 
par  jour),  X^calomel  prescrit  surtout  après  la  digitale  (5  à  10  centigrammes 
répétés  trois  fois  par  jour  pendant  trois  jours),  le  régime  lacté,  le  mas- 
sage général  et  le  massage  abdominal,  la  mecanothérapie,  la  cure  de 
déchloriiration  trouvent  également  leur  application  dans  le  traitement  des 
cardiopathies  infantiles  arrivées  surtout  à  la  période  d'hyposystolie  ou 
d'asystolie.  La  saignée  générale  a  pu  être  employée  contrairement  à 
l'opinion  de  quelques  auteurs,  et  Baginsky  a  obtenu  par  la  phlébotomie, 
une  amélioration  très  accusée  au  cours  de  la  dilatation  cardiaque  chez 
de  jeunes  enfants  \ 


'  B.vGiNsKv.  Soc.  de  méd.  de  Berlin,  1898. 
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Avant  l'époque  où  la  tachycardie  paroxystique  essentielle  a  été  isolée  du 
groupe  des  tachycardies  symptomatiques,  on  trouve  éparses  dans  la  littéra- 
ture médicale,  quelques  observations  de  cette  maladie  ;  celles  de  Payne 
Cotton,  Broadbent,  Brown,  Bowles,  Huppert,  Bensen,  Prœbsting,  Pribram, 
Winternitz,  Bristowc 

—  L'observation  de  Max  Huppert  est  des  plus  importantes.  Il  s'agit  d'un 
aliéné,  fils  d'alcoolique,  interné  à  l'asile  depuis  1868,  sujet  à  des  accès  de 
tachycardie  extrême  (le  premier  en  1870)  sans  rapport  avec  les  phases 
d'excitation  maniaque.  Le  pouls  à  l'état  normal  variait  entre  62  et  66.  Au 
premier  accès  survenu  subitement,  les  battements  du  creur  atteignaient 
"200,  l'urine  était  déjà  albumineuse.  Le  surlendemain,  cyanose  de  la  face, 
pulsations  des  jugulaires,  augmentation  de  la  matité  ^  cardiaque,  bruits 
du  cœur  forts  et  brefs  sans  souffle,  disparition  presque  complète  du  grand 
silence,  apparence  de  force  des  contractions  ventriculaires  contrastant 
avec  la  faiblesse  du  pouls  radial  à  peine  sensible,  œdème  des  deux  pieds  et 
du  scrotum.  Puis,  léger  état  fébrile  (38,1  à  38,5),  signes  de  dilatation  aiguë 
du  cœur,  augmentation  de  l'ascite,  des  œdèmes  périphérique  et  scrotal, 
diminution  considérable  de  la  sécrétion  urinaire,  albumine,  battements  du 
cœur  jusqu'à  22 i  par  minute.  Dès  le  soir,  transformation  complète  :  pouls 
à  74,  disparition  de  tous  les  symptômes,  des  œdèmes,  de  la  tuméfaction 
du  foie,  augmentation  de  la  diurèse  et  presque  disparition  de  l'albumine. 
Tous  les  autres  accès  se  reproduisent  de  la  même  manière  :  les  uns  sont 
des  accès  coiain  d'un  jour  au  plus  de  durée,  ne  se  manifestant  que  par 
des  symptômes  cardiaques  sans  accidenls  secondaires  (cardiectasie  aiguë, 

'  IHvNi'.  Cotton.  Bhwi.ks  ,  Bhoadhent  .  Biîown,  Iù).m()nii.s  .  Bri/.  ined.  Joiirn..  JSOT.  Ma.v 
llri'i'F.nr.  Reine  motilitir^ts  neufosen  des  Ilerzens.  Beil.  Kl.  \\'ocl(..  lS7i.  Biusp.am:.  TIte 
iMiirrl.  IST:;.  Cwuv.  l'Aïu.niAiisoN.  liril.  mi>,/.  .hnini..  I.ST:i.  Hknsk.v.  Iforl.  Kl  in.  Wocli.. 
\^^\\    l'i;on;-liM,     Dri.IsrI,    „  rr/i .  f.  Kliii.    nii-d..  l'iilHli  VM.     \\'/(>//.  incd .   l'rrssr.  I.SSi. 

WiMKiiMiz.  lifi-l.  KIni.  Wncli.,  ]SS:;.  B(iMMi:!,\i:iii:.  De  laeeelri-.ili, ,ii  ciidiaqiie  exlrèine, 
Bruxelles,  i!S8:i.  Dûklgek.  Jiiuiu/.  disserl.  \Vi/r/:!jiir;/.  1883.  BidiNF.ii.  (iazela  LeLarsiui.  ISS.'i. 
DiiAPEii.  Boston  ined.  Jouvn.,  1886.  Bristowe.  The  Braiu.  -188S.  Buesslek.  'New  York  Médical 
Record,  1888. 
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œdèmes,  albumine,  état  asystolique,  etc.),  qui  ne  surviennent  que  dans  les 
accès  longs,  d'une  durée  dépassant  24  heures  et  pouvant  atteindre  7  à  8  jours. 

—  Dans  le  mémoire  de  Prœbsting,  on  distingue  deux  observations  ;  l'une 
concerne  un  homme  de  45  ans  sans  antécédents  héréditaires  ou  patholo- 
giques (sauf  le  typhus  à  15  ans).  En  1875,  survient  tout  à  coup  et  sans  cause, 
un  accès  de  palpitations  très  violentes  avec  sensation  de  constriclion  tliora- 
cique,  céphalalgie,  anorexie,  état  parétique  des  membres.  Tous  ces  accidents 
disparaissent  progressivement  en  6  semaines,  pour  se  reproduire  seulement 
deux  années  après.  Dans  cette  observation  (196  pulsations  à  la  minute  et 
220  au  moindre  mouvement),  on  note  en  même  temps  de  l'arythmie,  une 
température  élevée  un  jour  jusqu'à  39°5,  un  «  dédoublement  du  1'''  bruit 
milral  et  parfois  du  1"'  bruit  aortique  n  dans  les  périodes  d'accalmie.  L'une 
des  crises  a  duré  20  jours,  sans  état  asystolique  réel,  sans  albumine  dans 
les  urines. 

—  Chez  une  jeune  femme  observée  par  Pribram,  l'accélération  cardiaque 
survenue  brusquement  a  pu  atteindre  300  battements  à  la  minute,  et  le  5''  jour 
de  l'accès,  le  coUapsus  cardiaque  s'affirma  avec  bruits  du  cœur  très  sourds 
accompagnés  d'un  léger  souffle  systolique,  petitesse  extrême  du  pouls,  œdème 
des  deux  bases  pulmonaires.  La  mort  semblait  imminente  d'un  moment  à 
l'autre  quand,  tout  à  coup,  la  malade  poussa  un  cri  d'angoisse  comme  si 
«  quelque  chose  se  fût  détaché  de  son  cœur  »,  et  subitement  le  coUapsus  dis- 
parut, le  pouls  à  76  devint  fort  et  plein,  la  matité  cardiaque  diminua. 
Quelques  jours  après,  la  malade  qui  était  restée  couchée  jusque-là  se  leva,  et 
un  nouvel  accès  de  tachycardie  (224  pulsations)  se  produisit  pour  disparaître 
en  quelques  heures. 

—  Bristowe  donne  la  relation  de  9  cas  de  tachycardie,  dont  l'un  mérite 
d'être  résumé.  Il  s'agissait  d'un  jeune  homme  de  19  ans,  syphilitique. 
Le  4  décembre  1886,  il  est  admis  à  l'hôpital  pour  une  maladie  ayant 
débuté  trois  mois  auparavant  par  de  la  faiblesse,  de  la  dyspnée  et  de  la 
toux.  Après  six  semaines,  augmentation  des  palpitations  et  de  la  dyspnée, 
œdème  des  membres  inférieurs,  puis  face  pâle  et  cyanosée,  240  à  250  bat- 
tements de  cœur  à  la  minute,  augmentation  de  la  matité  précordiale, 
pas  d'albuminurie.  Le  5  décembre,  plusieurs  syncopes,  puis  le  pouls  devient 
irrégulier  et  l'on  constate  le  fait  suivan'  :  Par  périodes  de  dix  secondes 
environ,  le  cœur  battait  à  raison  de  200  pulsations  à  la  minute,  puis  surve- 
nait une  forte  systole  et  le  pouls  tombait  à  108  (une  fois  à  84),  enfin  revenait 
une  forte  impulsion  suivie  d'une  extrême  accélération.  L'urine  devient  albu- 
mineuse  d'une  façon  transitoire  les  jours  suivants,  et  le  17  décembre,  la 
crise  est  finie  (pouls  à  60).  Quatre  jours  après,  on  constate  seulement 
32  battements  à  la  minute  (le  malade  avait  pris  depuis  plusieurs  jours,  dix 
gouttes  de  teinture  de  digitale  toutes  les  quatre  heures).  Le  7  janvier, 
nouvelle  crise  ;  288  pulsations,  mais  le  malade  s'étant  reposé,  le  pouls  tombe 
brusquement  à  84.  Le  11  février,  palpitations  et  défaillances  ;  les  battements 
varient  de  256  à  308  dans  la  position  verticale  ;  mais  dès  qu'il  est  couché, 
après  quelques  instants,  le  pouls  tombe  à  64.  Plusieurs  fois,  le  même  fait  se 
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présente,  et  le  26  février,  la  crise  étant  terminée,  le  malade  joue  du  piano  et 
s'arrête...  Il  était  mort  subitement. 

—  En  1889,  Bouveret  (de  Lyon)  réunit  tous  les  faits  alors  connus,  en 
ajoute  deux  autres  personnels,  et  contribue  à  établir  une  entité  morbide 
sous  le  nom  de  tachycardie  essentielle  paroxystique.  Ses  deux  observa- 
tions présentent  l'accès  de  tachycardie  à  deux  degrés  variables,  depuis 
l'accès  qui  ne  dure  que  quelques  minutes  à  quelques  heures  et  ne  s'accom- 
pagne que  de  symptômes  subjectifs  à  peine  appréciables,  jusqu'au  grand 
accès  qui  dure  plusieurs  semaines,  provoque  des  troubles  graves  de  la 
respiration  et  de  la  circulation,  et  peut  se  terminer  par  la  syncope  ou  le  col- 
lapsus  mortel.  A  l'exemple  de  Max  Huppert,  il  paraît  baser  presque  toujours 
la  sévérité  du  pronostic  sur  la  longueur  des  accès.  Le  fait  est  vrai  dans  quel- 
ques cas,  mais  il  est  démenti  pour  d'autres  où  la  mort  a  pu  survenir  dans  le 
cours  d'un  accès  n'ayant  pas  duré  plus  de  cinq  minutes. 

L'histoire  clinique  de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique  est  constituée 
par  les  observations  qui  viennent  d'être  résumées,  par  le  travail  de  Bouveret 
et  les  faits  de  Dehio,  Nothnagel,  Fraentzel,  Huchard,  Sollier,  Debove  et 
Boulay,  Talamon,  Landrieux  et  Plicque,  Honigmann,  Merklen,  etc'. 

Symptomatologie  ;  diagnostic. 

Symptômes.  —  La  tachycardie  paroxystique  (dite  «  essentielle  »  par 
Bouveret)  est  caractérisée  cliniquement  par  une  accélération  parfois 

'  Bouveret.  Revue  de  médecine.  1889.  Rosenbach.  Deiilscli.  Med.  Woch.,  1879  et  Breslauer 
aevlzl.  Zeil.,  1882.  Pelizaeus.  Ueber  vagus  lachmungen  Disseii.  inai/f/.  de  Wurzboiirg, 
1880.  Kkedel.  Zur  Lehre  von  den  vagusneurosen,  Deuisch.  Arch.  /'.  /\7.  mvd..  1882,  Dehio. 
;S'  Petersh.  med.  iroc/i.,  1886  et  1887.  Nothn.vgel.  Deuhch.  Arch.  f.  Kl.  nwd.,  1876  et  Wien. 
med.  blàl/er,  1887.  Honigmann.  Deutsch.  vied.  Wocli.,  1888.  Fuaen'tzei,.  Chiiri/é  ann.,  1890. 
RuST.  Inaiig.  diss.  Berli?i,  1889.  Sollier.  Finance  méd.,  1889.  H.  Ili  chaud.  Journal  des  prati- 
ciens, 1889  et  1890:  Consult.  méd..  1900  et  1903.  Péchadre.  Un.  méd.  du  Nord  d'Est,  1889. 
Debove  et  Boi'lav.  .Soc.  méd.  des  hôp..  1890.  Faisans.  Soc.  méd.  des  hôp..  1890.  Evles  (Lan- 
cet.  1890)  et  S.  Ecoles.  Brit .  med.  .Journ.,  1890,  sur  la  tachycardie  paroxystique  avec  ectopie 
rénale.  Lani)Rieu.\  et  Plicule.  Journ.  des  praticiens,  1890.  West,  Sansom.  Soc.  de  méd.  de 
Londres,  1890.  Tala.mon.  iSoc.  méd.  des  hôp..  1891.  Lécohchi-:  et  Talamon.  Eludes  médicales, 
1891.  Doi^iLLET.  Dauphiné  méd.,  1891.  Buaunat.  New-Y'ork  med.  Record,  1891.  Kisch.  Tachy- 
cardie de  la  ménopause.  Intern.  Klinische  liundscliau,  1891.  Klempereh.  Soc.  de  méd.  int. 
de  Berlin,  1891.  Huder.  Deutsch.  Arch.  f.  Kl-  med.,  1891.  Courtois-Sukfit.  Gaz.  des  hôpil., 
1891.  Tu.  Oliver.  Brit.  méd.  Journ.,  1891.  Fiessingeh.  Tachycardie  paroxystique  au  déclin 
de  la  septicémie  puerpérale.  Gaz.  rnéd.  de  Paris,  1892.  Leflaive.  Pull,  méd.,  1892.  Rosen- 
l'ELi).  Coiif/rès  de  méd.  inl.  île  'W'iesliaden .  1893.  Frevhan,  Hampeln.  Deuisch.  Med.  Woch., 
l,S9i.  l!n;KLANr).  Soc.  clin,  de  Londn-s.  IS'.li'.  .Mam:r.  Neiv-York.  med.  Monats.,  1893.  OEttin- 
(,Kii.  Seul.  méd..  1894.  FiuTz.  l/iaiii/.  ilissrrl .  de  Zurich,  1894.  Martius.  Die  tachycardie. 
Sliittt;arl,  1S9.5.  iMo.\go)igë.  Loire  médicale.  189.'i.  Tl'lev.  ./oMrn.  améric.  assoc.  1895.  Laurenti.- 
lii l'urina  uK'dica,  189.5.  Spencer.  Watson..  Tachycardie  par  polypes  nasaux.  Brit.  med. 
Jnuni..  18',):i.  Bi'NZEL.  Prag.  med.  Woch.,  189G.  Chaufeard.  Bull.  méd..  1896.  Kelly,  The  med. 
ami  suri/,  reporter,  1896.  Loeser.  Virchow's  arch.,  1896.  Collignon.  Tachycardie  paroxystique 
produite  par  un  spasme  du  cardia.  Union  méd.  du  Nord-Est,  1897.  Herringham.  Edinb.  med. 
Journ..  1897.  L.vache.  Norsk.  Magazin  for  Luegevid.  1898.  Trësilian.  Edinburghméd.  Journ., 
1898.  Apert.  Bull,  méd.,  1899.  IIofmann.  Die  paroxysmale  tachycardie.  Wiesbaden,  1900. 
Maixneii.  Shornik  hlinicki/,  Pra,a;ue.  1902.  Castainc,  Janicot.  Vincent,  Larcena  (1891).  Grellet 
(1900),  A.  Merklen,  Bailleau  yiiiénopause,  1899),  Guérin  (alcoolisme,  1903)  Thèses  de  Paris, 
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extrême  des  battements  cardiaques  dont  le  nombre  oscille  entre  150,  200, 
2o0  et  même  300,  le  plus  souvent  sans  arythmie,  survenant  d'une  façon 
paroxystique  avec  des  périodes  de  complète  accalmie  pendant  lesquelles 
la  santé  est  presque  parfaite.,  avec  des  accès  se  produisant  et  disparaissant 
presque  toujours  rapidement  ou  subitement  ;  maladie  n'ayant  aucun  subs- 
Lratum  anatomique,  caractérisée  pliysiologiquement  par  un  trouble  de 
l'innervation  motrice  du  cœur  et  par  un  abaissement  plus  ou  moins  con- 
sidérable de  la  tension  artérielle. 

Telle  est  la  définition,  un  peu  longue  sans  doute,  mais  presque  com- 
plète, de  cette  singulière  affection.  Ses  deux  caractères  principaux  sont  : 
à'èlre  paroxi/sti  q  HP,  c'est-à-dire  de  survenir  par  accès,  courts  ou  longs; 
d'être  essentielle,  c'est-à-dire  indépendante  d'une  lésion  de  l'endocarde, 
du  péricarde,  du  myocarde  ou  des  vaisseaux,  de  sorte  que  les  maladies 
aortiques,  artérielles  ou  autres,  constatées  dans  son  cours  ne  sont  ordi- 
nairement que  des  co'incidences. 

Les  accès  courts  ne  durent  que  quelques  minutes,  quelques  heures,  un 
jour  au  plus.  Les  accès  longs  durent  d'un  à  plusieurs  jours,  à  plusieurs 
semaines  et  à  quelques  mois  et  sont  souvent  suivis  de  symptômes  secon- 
daires caractérisés  par  la  dilatation  consécutive  du  cœur,  par  divers  acci- 
dents asystoliques  auxquels  le  malade  peut  succomber,  par  des  embolies 
dues  à  la  dilatation  considérable  du  cœur  et  à  la  stase  sanguine  intra- 
cardiaque  consécutive;  mais  dans  les  accès  courts,  comme  à  la  suite 
d'accès  longs,  la  mort  peut  survenir  brusquement  par  syncope.  Cepen- 
dant, contrairement  à  l'opinion  généralement  admise,  la  guérison  spon- 
tanée est  la  terminaison  beaucoup  plus  fréquente. 

La  crise  tachycardique  a  un  début  le  plus  souvent  subit  ou  spontané, 
rarement  annoncé  par  des  prodromes  rapides  tels  que  sensation  de  ver- 
tiges, d'éblouissements,  de  constriction  vague  du  thorax  et  du  cou  ;  elle 
survient  au  milieu  de  la  santé  la  plus  parfaite,  le  rythme  normal  du 
cœur  passant  brusquement  de  70  ou  80  à  140,  1.50,  200,  2.50  et  même 
300  battements  par  minute,  cela  sans  cause  appréciable,  ou  à  la  faveur 
d'une  cause  banale,  comme  un  léger  effort,  une  digestion  laborieuse, 
l'action  de  se  baisser  pour  ramasser  un  objet,  une  émotion  le  plus  sou- 
vent. Une  malade  pouvait  annoncer  l'imminence  des  accès  par  les  symp- 
tômes prémonitoires  suivants  :  légère  oppression  et  sensation  vague  d'an- 
goisse précordiale,  de  constriction  épigastrique,  aphonie  incomplète, 
pâleur  du  visage,  abattement  et  prostration  des  forces,  difficulté  de  se 
tenir  debout.  Mais,  nous  le  répétons,  presque  toujours  le  début  est  sou- 
dain, spontané,  il  se  manifeste  d'emblée  par  la  tachycardie  elle-même 
qui  atteint  en  un  instant  son  maximum  d'intensité;  puis,  après  quelques 
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minutes  ou  quelques  heures,  l'accès  finit  comme  il  avait  commencé, 
d'une  façon  inopinée  et  subite,  en  un  instant  le  cœur  passe  du  rythme 
tachycardique  le  plus  désordonné  au  rythme  habituel.  Cependant,  chez 
quelques  malades  la  terminaison  de  l'accès  est  moins  rapide  et  elle  se 
produit  plus  lentement,  d'une  façon  progressive.  Chez  d'autres,  le  pas- 
sage à  l'état  normal  est  annoncé  par  plusieurs  battements  irréguliers  forts 
et  pleins  servant  ainsi  de  transition  à  un  pouls  lent  et  régulier,  ou  encore 
par  plusieurs  battements  en  coup  de  boutoir,  ou  enfin  par  quelques  con- 
tractions du  cœur  lentes  et  énergiques  auxquelles  s'ajoutent  aussitôt  des 
pulsations  fortes,  lentes  et  dicrotes. 

La  main  appliquée  sur  la  région  précordiale,  dit  Bouveret,  sent  la  pulsa- 
tion cardiaque  de  la  pointe  au  voisinage  de  la  base,  du  deuxième  au 
sixième  espace  gauche,  et  l'apparente  énergie  de  cette  pulsation  contraste 
d'une  façon  saisissante  avec  l'extrême  faiblesse  de  la  pulsation  radiale. 
Toute  la  paroi  précordiale,  frappée  de  dedans  en  dehors  par  des  coups 
systoliques,  brefs,  rapides  et  répétés  devient  comme  endolorie,  à  ce  point 
qu'une  pression  même  superficielle,  que  la  simple  percussion  y  provo- 
quent des  douleurs  ;  il  n'y  a  cependant  pas  de  douleur  précordiale,  à 
proprement  parler,  mais  une  sensation  de  tension,  de  constriction  précor- 
diale qui  peut  s'étendre  jusqu'à  l'épigastre  avec  engourdissement  et 
lourdeur  du  bras  gauche  que  le  malade  soulève  parfois  avec  une  cer- 
taine difficulté.  Cette  sensation  de  lourdeur  et  d'engourdissement  du  bras 
gauche  peut  survivre  pendant  quelques  minutes,  quelques  heures  et 
même  pendant  toute  une  journée  à  l'accès  tachycardique.  11  ne  s'agit  là 
que  d'une  fausse  angine  de  poitrine,  déterminée  parla  distension  du  cœur 
et  par  la  souffrance  consécutive  des  nerfs  cardiaques.  Il  ne  s'agit  certes 
pas  d'angine  coronarienne. 

La  tachycardie  ne  s'accompagne  le  plus  souvent  d'aucune  irrégularité 
de  rythme;  point  de  faux  pas,  point  d'intermittences,  seulement  quel- 
ques pulsations  faibles  suivies  de  quelques-unes  plus  fortes,  ou  encore 
une  série  de  40  ou  60  battements  qui  paraissent  ralentir  un  peu  leur 
allure  précipitée.  Dans  le  même  accès,  il  peut  donc  y  avoir  des  variations 
dans  la  tachycardie,  le  cœur  battant  l.'jO  fois  par  exemple  pendant  quel- 
ques minutes  pour  battre  ensuite  180  ou  230  fois,  les  minutes  suivantes. 
C'est  là  au  plus  haut  degré  le  phénomène  du  pouls  instable  que  j"ai 
signalé  parmi  les  signes  d'une  hypotension  artérielle  exagérée,  et  cette 
instabilité  des  fonctions  circulatoires  se  manifeste  spontanément,  ou 
sous  l'influence  d'une  cause  presque  inappréciable,  d'un  changement 
d'attitude,  d'un  petit  mouvement,  d'une  légère  émotion  qui  peuvent  élever 
tout  à  coup  le  nombre  des  pulsations.  Il  est  démontré  que  le  repos  dans 
la  station  horizontale  a  pour  effet  de  diminuer  le  nombre  des  battements 
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du  cœur,  à  l'état  normal  et  à  plus  forte  raison  à  l'état  pathologique.  On 
comprend  alors  pourquoi  certains  malades,  restés  couchés  pendant  leur 
crise,  ont  vu  celle-ci  se  reproduire  lorsqu'ils  reprenaient  trop  tôt  et 
trop  vite,  la  position  verticale.  C'est  là  une  sorte  de  lacliijcardic  orlkos- 
tatique  (H.  Huchard,  Thomayer). 

Le  plus  souvent,  les  bruits  du  cœur  sont  nets,  secs,  brefs,  également 
frappés,  à  ce  point  que  l'on  distingue  à  peine  le  premier  bruit  du  second, 
et  cette  difficulté  a  encore  sa  source  dans  ce  fait  que  le  grand  silence  a 
presque  disparu  et  qu'il  est  devenu  égal  en  durée  au  petit  silence.  Alors, 
se  trouve  parfois  réalisé  le  rythme  embvi/ocardique  caractérisé  par  l'iden- 
tité de  timbre  des  deux  bruits,  par  l'égalisation  des  deux  silences  et  par 
la  tachycardie.  Le  plus  ordinairement  donc,  on  ne  constate  aucun  souffle 
valvulaire,  et  même  l'intensité  de  la  tachycardie  a  pour  résultat  d'amener 
la  disparition  apparente  des  bruits  de  souftle  et  surtout  du  bruit  diasto- 
lique  chez  les  raaladés  affectés  en  même  temps  d'insuffisance  aortique. 
Ce  fait  se  comprend  aisément  puisque  le  souffle  révélateur  de  cette  insuf- 
fisance n'a  plus  le  temps  de  se  produire  ou  de  se  traduire  à  l'oreille  par 
un  bruit  morbide  pendant  la  pause  diastolique  du  cœur  '■onsidérable- 
ment  réduite  par  la  tachycardie.  Par  conséquent,  la  constatation  d'un 
souffle  diastolique  dans  la  période  d'accalmie,  n'indique  pas,  comme  l'ont 
cru  quelques  auteurs,  la  production  possible  d'une  insuffisance  fonction- 
nelle de  l'aorte  par  dilatation  du  cœur  pendant  l'accès  tachycardique  ;  l'in- 
suffisance aortique  existait  auparavant  et  son  souffle  révélateur  n'avait  été 
masqué  que  par  l'extrême  accélération  des  battements  cardiaques.  Dans 
une  de  ses  observations  Prœbsting  a  noté  comme  "  interposé  entre  les 
bruits  du  cœur  un  murmure  ressemblant  tantôt  à  un  bruit  péricardique, 
tantôt  à  un  souffle  endocardique  »  et  à  la  fin  d'un  accès,  un  dédouble- 
ment de  l'un  des  bruits  du  cœur  à  la  base.  On  peut  donc  se  demander 
si  son  malade  n'était  pas  en  même  temps,  atteint  d'un  rétrécissement 
mitral.  Donc,  en  résumé,  dans  la  tachycardie  paroxystique,  on  ne  cons- 
tate pas  de  souffle  valvulaire  dépendant  directement  de  celle-ci,  sauf  cer- 
tains souffles  d'insuffisance  fonctionn^le  de  la  triscuspide  ou  de  la 
mitrale  en  rapport  avec  l'énorme  dilatation  que  subit  le  cœur  dans  les 
accès  violents  et  de  longue  durée.  En  effet,  vers  la  fin  de  l'accès,  si 
celui-ci  se  prolonge  un  peu,  on  constate  surtout  chez  les  sujets  dont  la 
fibre  cardiaque  est  altérée  par  des  lésions  préexistantes,  une  dilatation 
générale  des  cavités  du  cœur  pouvant  se  traduire  par  un  souffle  systo- 
lique  transitoire  à  l'un  des  orifices  auriculo-ventriculaires.  Rarement,  il 
existe  un  retentissement  du  deuxième  bruit  à  gauche  du  sternum,  indice 
d'une  augmentation  de  tension  dans  la  petite  circulation. 

Le  pouh  radial  est  faible,  comme  ondulatoire,  souvent  insensible  et 
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incomptable.  Les  battements  artériels  sont  parfois  très  accusés  dans  les 
carotides,  souvent  très  faibles  et  à  peine  appréciables  dans  les  autres 
artères.  Dans  les  accès  plus  intenses  et  plus  prolongés^  le  pouls  radial 
est  absent  ou  apparaît  comme  une  ondulation  vague  et  incertaine  que  les 


Fig,  90.  —  Pouls  pendant  un  accès  de  tachycardie  paroxystique. 


x  ig.  91.  —  Même  pouls  vers,  le.'déclin  de  la  crise\tacliycardii|ue. 


Fig  9i.  —  Même  pouls  immédiatement  après  l'accès  de  tachycardie. 


tracés  sphygmographiques  traduisent  sous  forme  d'une  ligne  presque 
droite  ondulée  et  légèrement  brisée. 

La  succession  rapide  des  systoles  cardiaques  entrave  la  rcplétion 
complète  des  ventricules;  le  raccourcissement  considérable  de  la  pause 
diastolique  empêche  leur  évacuation,  d'où  les  signes  d'ischémie  ar/érielle 
se  traduisant  par  la  pâleur  de  la  face  et  des  téguments,  le  refroidissement 
des  extrémités,  l'aspect  cyanolique  de  la  face,  l'accablement  et  la  pros- 
tration des  forces  dont  les  sujets  sont  atteints,  la  diminution  parfois 
considérable  de  la  diurèse  et  l'albuminurie  transitoire  qui  s'observe 
dans  certains  cas.  Cependant,  on  ne  saurait  trop  remarquer  la  tolérance 
de  certains  malades  à  l'égard  de  ce  désordre  circulatoire  :  quelques- 
uns  peuvent,  au  milieu  de  leurs  crises,  vaquer  à  leurs  occupations  jour- 
nalières, aller  et  venir,  assistant  pour  ainsi  dire  impassibles  à  l'extrême 
accélération  des  battements  cardiaques;  d'autres,  au  contraire,  peuvent 
à  peine  faire  un  mouvement,  ils  restent  immobiles  assis  dans  leur  fau- 
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teuil,  ou  confinés  dans  leur  lit  en  proie  à  un  état  d'abattement  et  de  pros- 
tration très  accusée. 

Comme  on  le  voit,  dans  les  accès  inodcnh  et  courts.,  la  tachycardie  est 
presque  le  seul  symptôme  observé,  la  dilatation  du  cœur  est  transitoire 
quandelle  se  montre,  et  en  tout  cas  elle  n'a  aucune  tendance  à  se  terminer 
par  l'asystolie  aiguë  ou  subaiguë,  comme  dans  les  accès  violents  et  longs 
dont  nous  avons  maintenant  à  nous  occuper.  Ceux-ci  ont  une  durée  de 
plus  de  4  ou  o  jours;  on  en  a  vu  persister  pendant  plusieurs  semaines, 
plusieurs  mois,  pendant  5  mois  et  même  pendant  plus  longtemps,  ce  qui 
permet  d'admettre  une  forme  continue  de  la  tachycardie  paroxystique  essen- 
tielle. J'ai  observé  quatre  cas  de  cette  tachycardie  continue  et  paroxystique 
qui  n'a  pas  été  suffisamment  décrite  jusqu'à  ce  jour.  Voici  la  description 
que  j'en  ai  donnée  '  : 

Brusquement,  le  plus  souvent  sans  cause  appréciable,  survient  un 
accès  de  tachycardie  d'une  durée  de  quelques  heures  et  même  de  quel- 
ques jours,  accès  suivi  d'autres  à  intervalles  inégaux  pendant  quelques 
semaines  ou  quelques  mois.  Puis  un  jour,  la  tachycardie  s'installe  pendant 
plusieurs  semaines,  même  pendant  o  ou  6  mois  consécutifs,  tachycardie 
interrompue  brusquement  de  temps  en  temps  (après  15,  20  ou  30  jours, 
ou  même  1  à  2  mois)  par  une  période  d'accalmie  très  brève,  d'une  durée 
de  quelques  heures  à  quelques  jours,  les  pulsations  pouvant  tomber 
brusquement  de  150  à  60.  En  un  mot,  d'ordinaire  les  crises  de  tachycardie 
sont  de  courte  durée  (quelques  heures  à  quelques  jours)  et  les  périodes 
d'accalmie  sont  de  plus  longue  durée  (quelques  semaines  ou  plusieurs 
mois).  Dans  la  forme  à  laquelle  nous  faisons  allusion  en  ce  moment,  c'est 
tout  à  fait  le  contraire  :  périodes  très  courtes  d'accalmie  (quelques  heures 
à  quelques  jours)  et  longue  durée  de  la  crise  tachycardique  (plusieurs 
semaines  ou  mois).  Pendant  ces  paroxysmes  continus  et  prolongés,  on  ob- 
serve souvent  une  dilatation  considérable  du  cœur  droit  avec  battements 
veineux  très  accusés  de  la  région  cervicale  que  l'on  peut  parfois  confondre 
à  un  examen  superticiel  avec  des  battements  artériels.  Malgré  la  prolon- 
gation de  ces  accès,  on  n'observe  pas  d'albumine  dans  les  urines,  peu  de 
stase  sanguine  dans  les  différents  organes,  peu  ou  pas  d'œdème  périphé- 
rique, pas  de  pouls  hépatique,  et  la  dilatation  du  cœur  droit,  quoique 
très  accusée,  ne  s'est  pas  terminée  par  la  mort,  au  moins  dans  les  cas 
que  j'ai  observés.  En  cherchant  dans  la  littérature  médicale,  je  n"ai  trou- 
vé qu'un  cas  semblable,  celui  de  G.  Janicot  qui  le  désigne  même  sous  le 
nom  de  «  tachycardie  essentielle  continue-.  »  Survenue  à  la  suite  d'un 

'  II.  HuciiARD.  Consitllalions  médicales,  3"  édit.,  1903.  — '  Jamcot  (C).  Thèse  de  Paris, 
1891.  SoLLiER  a  donné  l'observation  d'un  accès  de  tachycardie  d'une  durée  de  cinq  semaines 
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traumatisme,  cette  tachycardie  avec  légère  arythmie,  a  persisté  pendant 
5  mois,  et  la  mort  est  survenue  par  asystolie.  L'autopsie  n'a  pu  malheu- 
reusement être  pratiquée. 

Au  cours  des  accès  de  tachycardie  paroxystique,  on  observe  encore 
parfois  des  modifications  pupillaires  (inégalité  pupillaire,  myosis),  des 
troubles  vaso-moteurs  (sueurs  profuses,  coloration  vive  de  la  peau  et  de 
la  face),  quelquefois  des  nausées  et  des  vomissements,  un  peu  d'albumine 
dans  les  urines  et  de  faibles  quantités  de  glucose. 


Di.vr.NosTic.  —  Après  les  développements  donnés  à  la  description  sympto- 
matique  delà  maladie,  il  semble  inutile  d'insister  beaucoup  sur  son  dia- 


Fig.  i) 

3.  —  Palpitations  par  anf>iospasme. 

Fig.  94.  —  ■l'acliycardie  to.xique  à  la  période  terminale  de  la  fuberculose  pulmonaire. 


■ 

Fig.  95.  —  Tachycardie  modérée  au  cours  d  une  lièvre  typhoïde. 

gnostic  qui  est  le  plus  souvent  facile,  si  l'on  s'appuie  sur  l'apparition  et  la 
disparition  brusque  et  rapide  des  accès,  sur  l'accélération  extrême  du  pouls. 
C'est  ainsi  que  la  tachycardie  essentielle  paroxystique  se  distingue  aisément 
de  toutes  les  tachycardies  survenant  au  cours  d'une  cardiopathie,  du  goitre 
exophtalmique,  de  l'hystérie,  de  la  neurasthénie,  de  la  fièvre  typhoïde  et 
des  maladies  infectieuses,  de  la  tuberculose  pulmonaire,  de  l'adénopa- 
thie  trachéo-bronchique  par  compression  des  nerfs  pneumogastriques,  de 

{Frxiici'  ûicilicali'.  l.SSlli.  nAti;iANir,A  admet  trois  l'ormes  :  paro.\,> slique.  rémittente,  ron- 
tiniie  Hliris/,,  Veiii'lii  ili        meil IS!t,S). 
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la  ménopause,  du  tabès  ^  On  ne  confondra  pas  la  tachycardie  paroxys- 
tique avec  les  accès  de  palpitations  ou  de  tachycardie  consécutifs  à  la 
vaso-constriclion  périphérique,  et  que  Jacob  a  décrit  après  nous,  sous  le 
nom  de  «  dilatation  du  cœur  angiospatique  ».  D'une  durée  de  deux  à 
trois  heures,  ils  se  manifestent  sous  forme  d'accès  de  palpitations  dépas- 
sant rarement  130  ou  140  pulsations,  avec  pâleur  de  la  face,  refroidisse- 
ment des  extrémités,  angoisse  précordiale,  vertiges,  augmentation  de 
volume  du  cœur'.  Les  diverses  causes  de  tachycardie  ont  déjà  été  étu- 
diées (tome  I,  page  367). 

On  a  voulu  établir  une  distinction  clinique  entre  la  tachycardie  par 
parésie  du  pneumogastrique  ou  par  excitation  du  grand  sympathique,  la 
première  s'accompagnant  de  troubles  pulmonaires,  la  seconde  de  troubles 
vaso-moteurs.  Il  s'agit  là  plutôt  d'un  diagnostic  physiologique. 

Pathogénie  ;  étiologie. 

Pathogénie.  —  La  nature  exacte  de  cette  affection  n'est  pas  encore 
élucidée  et  les  auteurs  sont  partagés  sur  la  question  de  savoir  s'il  s'agit 
d'une  paralysie  transitoire  du  pneumogastrique  ou  d'une  excitation  du 
sympathique.  Cette  dernière  cause  serait  incapable  de  produire  une  tachy- 
cardie aussi  prononcée,  seule  possible  avec  une  vago-parésie. 

Ce  qui  rend  difficile  l'interprétation  pathogénique  de  la  maladie,  c'est 
la  rareté  des  autopsies.  On  en  compte  une  dizaine  dans  la  science,  et 
elles  sont  presque  toutes  négatives,  c'est-à-dire  qu'on  n'a  pas  constaté  de 
lésions.  Sans  doute,  la  théorie  bulbaire  à  laquelle  je  me  suis  d'abord 
rallié,  peut  être  discutée.  Mais  on  ne  connaît  pas  de  lésions  destructives 
ou  compressives  du  bulbe  ayant  produit  ce  syndrome  tachycardique  ; 
les  tumeurs  et  la  névrite  du  nerf  vague  déterminent  sans  doute  la  tachy- 
cardie, mais  modérément,  et  non  pas  toujours  sous  forme  paroxystique. 
D'après  Herringham,  s'il  y  a  lésion  du  pneumogastrique,  c'est  plutôt  au 
niveau  des  terminaisons  intra-myocardiques  de  ce  nerf  qu'il  faut  les 
chercher.  La  cause  originelle  du  ma'  siégerait  donc  parfois  au  cœur 
lui-même,  aux  filets  terminaux  du  nerf  vague,  et  c'est  ce  qui  expliquerait 
sa  production  possible  dans  l'aortite  subaiguë  et  surtout  dans  la  péri- 
aorlite,  comme  j'en  ai  vu  trois  cas.  Le  fait  de  Buckland  après  la  rou- 
geole, ceux  que  j'ai  observés  après  la  grippe,  ne  vont  pas  à  l'encontre  de 
cette  opinion,  les  toxines  microbiennes  affectant  volontiers  les  termi- 
naisons nerveuses  et  les  fibres  musculaires.  L'origine  toxique  peut  être 
invoquée  dans  deux  cas  de  tachycardie  paroxystique  que  j'ai  vu  surve- 

'  J.  IIeitz.  Les  nerfs  du  cœur  chez  les  tabétiques.  T/tè«e  de  Paris,  1903.  —  -  Jacou.  Zeitsch. 
f.  klin.  mécL,  1895. 

H.  HucHARD.  —  Maladies  du  cœur.  3°  édition.  —  m.  53 
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nir  au  cours  d'une  néphrile  interstitielle  arrivée  à  la  période  uréiiiique. 

D'après  Martins.  la  tachycardie  dépendrait  d'une  sorte  de  dilatation 
pant.ri/sii(jn('  du  (  (l'iir ;  par  suite  de  celle-ci,  la  systole  ventriculaire  ferait 
pénétrer  dans  les  artères  une  quantité  insuffisante  de  sang,  d'où  l'obliga- 
tion pour  l'organe  d'augmenter  le  nombre  de  ses  contractions  dans  le  but 
de  compenser  l'insuffisance  d'irrigation  sanguine.  Cette  théorie  est  en 
contradiction  avec  l'observation  clinique  qui  démontre  l'absence  de  dila- 
tation du  cœur  au  début  de  la  crise  tachycardique.  Du  reste,  il  faudrait 
encore  expliquer  la  cause  de  celte  cardiectasie  primitive.  Dans  cette 
théorie,  on  prend  l'effet  pour  la  cause.  11  en  est  de  même  de  l'opinion 
des  auteurs  qui,  trouvant  à  l'autopsie  des  lésions  de  myocardite  intersti- 
tielle ou  parenchymateuse,  leur  attribuent  un  rôle  pathogénique  dans  la 
production  de  la  tachycardie.  Or,  ces  lésions  sont  toujours  une  consé- 
quence du  surmenage  du  muscle  cardiaque. 

Le  commencement  de  l'accès  est  sous  la  dépendance  du  pneumogas- 
trique, et  sa  prolongation  est  due  à  la  production  de  poisons  produits  par 
l'excès  de  travail  du  cœur.  Silva  explique  ainsi  la  cessation  brusque  de 
l'accès  :  La  dilatation  cardiaque  et  la  stase  sanguine  augmentant,  finis- 
sent par  exciter  les  ganglions  intra-cardiaques  et  les  terminaisons  car- 
diaques du  pneumogastrique,  d'oîi  par  voie  réflexe,  une  stimulation  du 
centre  du  nerf  vague  qui  ramène  le  cœur  à  son  état  normal.  De  la  sorte, 
la  maladie  constitue  son  propre  remède'. 

La  throric  de  la  jjar/'sir  du  pm-immi/astriquc  soutenue  par  Bouveret, 
Freyhan,  Cardarelli  et  Hosenfeld  a  pour  elle  quelques  autopsies.  Chez  un 
malade  de  40  ans,  atteint  d'insuffisance  aortique  avec  tachycardie 
paroxystique,  on  trouve  à  l'autopsie  une  lésion  du  nerf  vague  gauche 
englobé  dans  une  cicatrice  anthracosique  du  péricarde  fibreux  (Apert). 
Chez  un  homme  de  72  ans  atteint  également  de  ces  deux  affections,  l'au- 
topsie fait  constater  au-devant  de  la  crosse  de  l'aorte  très  altérée  par 
l'inflammation,  le  nerf  pneumogastrique  gauche  très  hypertrophié  et 
doublé  de  volume  (Chauffard).  De  même,  dans  un  autre  cas,  il  y  avait 
une  médiastinite  intéressant  les  nerfs  et  les  ganglions  du  plexus  cardiaque 
(Desplats).  Atrophie  du  nerf  pneumogastrique  gauche  par  compression 
d'un  ganglion  bronchique  induré  (Stix).  Guérison  d'une  tachycardie  à  la 
suite  de  l'extirpation  d'un  ganglion  comprimant  au  cou  le  nerf  vague  droit 
(Strahler).  A  l'autopsie  d'un  malade  mort  subitement  de  tachycardie  paroxys- 
tique, on  trouve  le  nerf  pneumogastrique  comprimé  par  des  ganglions 
tuberculeux  avec  des  lésions  analogues  à  celles  du  nerf  optique  dans  la 
sclérose  en  plaques  :  atrophie  des  fibres  nerveuses  et  des  cylindraxes 

'  SiL\ -V  (de  Paviu).  Les  névroses  cardiaques,  t'onr/rés  de  Nuples,  JSaT. 
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(Schlesinger).  Enfin,  dès  1889,  dans  les  cas  de  tachycardie  chez  les  tuber- 
culeux, Jouanneau  a  souvent  constaté  la  compression  du  nerf  pneumogas-" 
trique  gauche'.  Sans  doute,  dans  les  faits  cités,  il  ne  s'agit  pas  toujours 
d'une  tachycardie  paroxystique  «  essentielle  »  ;  mais  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  qu'il  existe  une  tachycardie  paroxystique  par  lésion  du  nerf  vague. 

Souvent  au  cours  du  goitre  exophtalmique,  on  observe  des  accès  de 
tachycardie  paroxystique,  et  il  semble  donc  que  Vorigine  fhyro'idienne 
puisse  être  invoquée,  d'autant  plus  que  dans  ces  cas  on  constate  fréquem- 
ment des  crises  d'amaigrissement  en  rapport  avec  l'hyperthyroïdation,  et 
que  les  deux  maladies  peuvent  coexister  ou  se  succéder  chez  le  même 
sujet.  Ainsi,  on  a  cité  un  cas  oii  le  goitre  exophtalmique  a  succédé 
immédiatement  à  une  crise  de  tachycardie  paroxystique  Il  faut  se 
rappeler  à  ce  sujet,  que,  même  en  l'absence  d'une  hypertrophie  de  la 
glande  thyroïde,  il  existe  toute  une  classe  de  tachycardies  d'origine  thy- 
roïdienne. 

ÉïiOLOGiE.  —  Elle  est  obscure  et  peu  nette  :  traumatisme  ^Klemperer,  Le 
Dentu),  choc  moral  et  émotions,  surmenage  physique  et  moral;  hérédité 
directe  (plusieurs  cas  dans  la  même  famille  d'après  Faisans,  J.  Trumpp 
et  moi-même  qui  ai  observé  le  fait  quatre  fois);  hérédité  indirecte,  comme 
je  l'ai  vu  trois  fois  chez  une  mère  basedowienne  dont  l'un  des  enfants 
était  atteint  de  tachycardie  paroxystique,  faits  en  faveur  de  la  théorie 
thyroïdienne.  Dans  un  cas  de  tachycardie  paroxystique  du  à  Buckland,  le 
père  avait  succombé  à  une  paralysie  générale  et  la  mère  était  folle.  On  a 
trouvé  encore  l'alcoolisme,  l'asthme  dans  les  antécédents  (Trechsel).  C'est 
chercher  bien  loin  l'hérédité  indirecte.  On  a  voulu  faire  encore  de  cette 
maladie  une  manifestation  comitiale  parce  que  Nothnagel,  ïalamon  et  Rosin 
ont  constaté  une  fois  son  association  fortuite  avec  l'épilepsie,  ou  encore 
une  maladie  ayant  des  rapports  avec  la  migraine  (Maixner^).  A  ce  sujet, 
je  répète  ce  que  je  disais  en  1891  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  :  En 
admettant  que  la  tachycardie  puisse  a;oir  une  origine  épileptique,  le  fait 
n'en  serait  pas  moins  extrêmement  rare.  On  sait,  du  reste,  que  la  tachy- 
cardie s'observe  chez  des  gens  plus  âgés  que  l'épilepsie.  De  même  pour 
les  prétendues  angines  de  poitrine  épileptiques;  elles  ne  reposent  guère 
que  sur  des  erreurs  de  diagnostic. 

'  Jouanneau.' T/tèse  cZe  Paris,  1889.  Stix.  Munch.  méd.  Woch.,  1893.  Strahler,  Soc.  deméd. 
interne  de  Berlin,  1891 .  Chauffard.  Bull,  méd.,  1896.  Desplats.  Journ.  des  .te.  méd.  de  Lille, 
4896.  —  Schlesinger.  Soc.  de  méd.  interne  de  Vienne,  1903.  —  -  Jamieson.  Soc.  clin,  de 
Londres,  1890.  —  '  Klemperer.  Soc  méd.  interne  de  Berlin,  1891.  Le  Dentu.  Méd.  mod.,  1891. 
Talamon.  Société  médicale  des  liôpitdiix.  1891.  Rosm.  Soc.  de  méd.  de  Berlin,  1893.  Trechsel. 
Rev.méd.  de  la  Suisse  romande,  1893.  Tiiumpp.  Munch.  med.  Woch.,  1897.  Maixner.  Sbornik 
Klinicky,  1902. 
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La  tachycardie  paroxystique  est  une  affection  de  l'âge  adulte  (de  20  à 
50  ans),  exceptionnelle  dans  Tenfance  ou  la  jeunesse  (un  cas  de  Nunnely 
chez  un  enfant  de  deux  ans  atteint  de  cyanose  congénitale,  d'autres  de 
Horringhain  à  6  ans,  de  Brieger  à  9  ans,  de  Strahler  à  16  ans,  de  Merklen 
à  13  ans,  enfin  deux  cas  que  j'ai  vus  à  13  ans  1/2  à  la  première  apparition 
des  règles.  Wood  parle  d'un  médecin  de  87  ans  ayant  des  attaques  depuis 
l'âge  de  37  ans. 

Admettre  avec  quelques  auteurs  plusieurs  sortes  de  tachycardies  pa- 
roxystiques (d'origines  réflexe,  infectieuse,  toxique,  anémique,  cardiaque), 
c'est  compliquer  singulièrement  la  question  et  la  réduire  à  une  élude 
séméiologique  qui  a  été  faite,  dès  1891,  sous  notre  direction  par  notre 
élève  P.  Vincent.  La  tachycardie  paroxystique  n'est  pas  un  simple 
syndrome,  c'est  une  maladie  dont  la  pathogénie  n'est  certes  pas  complè- 
tement élucidée,  mais  que  l'on  peut  placer  à  côté  du  goitre  exophtal- 
mique. 

Évolution;  pronostic. 

Le  pronostic  est  moins  grave  qu'on  l'a  dit,  et  souvent  les  crises  dispa- 
raissent spontanément  après  un  temps  plus  ou  moins  long.  La  maladie 
peut  persister  cependant  pendant  de  longues  années,  comme  nous 
l'avons  vu  pour  ce  vieillard  de  87  ans  dont  les  premiers  accès  s'étaient 
produits  50  ans  auparavant.  Ce  qui  menace  le  plus  les  malades,  c'est  la 
dilatation  consécutive  du  cœur  avec  thrombose  cardjaque  et  embolie 
cérébrale  comme  j'en  ai  vu  un  cas  avec  Merklen  chez  une  jeune  fille  de 
13  ans  atteinte  depuis  20  jours  d'une  longue  crise  tachycardique.  Un  cas 
semblable  a  été  signalé  par  Rosenstein  chez  un  jeune  homme  atteint  de 
tachycardie  paroxystique  (230  pulsations)  et  qui  fut  brusquement  frappé 
d'hémiplégie  sans  perte  de  connaissance.  C'est  sans  doute  à  un  accident 
embolique  de  ce  genre  et  non  à  une  thrombose,  qu'est  due  la  complica- 
tion de  gangrène  de  la  main  et  de  l'avant-bras  dans  un  cas  de  tachy- 
cardie paroxystique  observé  par  Hayem'. 

La  tachycardie  paroxystique  survenant  au  cours  des  cardiopathies 
valvulaires,  comme  le  fait  s'observe  quelquefois,  devient  pour  elles 
une  cause  aggravante,  et  elle  peut  hâter  l'apparition  de  l'asystolie.  Celle- 
ci,  du  reste,  est  parfois  la  terminaison  de  la  tachycardie  essentielle. 

La  mort  subite  a  été  observée  plusieurs  fois. 

*  NuNNEi-v.  Tlie  Lancet.  1871,  Brieger.  Charité  ami.,  1888.  Strahler.  Soc.  de  méd.  int.  de 
Berlin,  1891.  Wood,  cité  par  W.  Osler,  The  principles  and  praclice  of  medxcm.  Edin- 
biirgh,  189u.  —  -  Havem.  Presse  médicale,  1898.  Rosenstein.  Congrès  de  méd.  interne  de 
W/esèa</en,  1900. 
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Traitement. 

Pendant  l'accès,  les  malades  recherchent  d'eux-mêmes  le  repos,  l'im- 
mobilité, le  décubitus  dorsal  de  préférence  au  décubitus  droit  ou  gauche 
qui  semble  exaspérer  les  accidents;  ils  redoutent  d'instinct  les  émotions, 
les  mouvements  un  peu  brusques.  J'ai  vu  un  malade  chez  lequel  le  pouls 
s'élevait  de  130  à  220  pulsations,  lorsqu'il  passait  rapidement  de  la  posi- 
tion horizontale  à  la  station  verticale.  Chez  un  homme  de  2G  ans  observe 
par  Spengier,  le  pouls  marquait  80  dans  le  décubitus  dorsal  et  250  dans 
la  station  assise  \ 

Quelques  auteurs  pensent  que  la  digitale  est  sans  action.  C'est  une 
erreur,  et  il  suffit  souvent  de  dix  gouttes  de  digitaline  cristallisée  au 
millième,  répétées  deux  à  quatre  fois  par  jour  pour  déterminer  une 
sédation  des  symptômes.  Pour  agir  plus  rapidement  on  peut  avoir 
recours  à  l'huile  digitalique  injectable  (1/4  à  1/2  milligramme  de  digita- 
laline  cristallisée). 

A  titre  de  médicament  vasculaire  et  vaso-constricteur,  le  sulfate  de 
quinine  à  la  dose  de  1  gramme  à  1  gr.  50  m'a  donné  trois  fois  de 
bons  résultats.  Il  en  est  de  même  de  Xergotine  associée  à  la  quinine 
et  à  la  noix  vomique.  Les  injections  de  sérum  artificiel  destinées  à 
relever  la  tension  artérielle  très  abaissée,  ont  paru  également  combattre 
la  faiblesse  cardiaque''.  L'extrait  de  capsules  surrénales  etle  chlorhgdrate 
d'adrénaline,  à  la  dose  de  20  à  50  gouttes  de  la  solution  au  millième,  et 
Vantipyrine  pourraient  également  agir  dans  ce  sens.  West  a  vu  cesser 
des  accès  par  les  inhalations  de  nitrite  d'aingle.  Dans  un  cas  de  tachy- 
cardie paroxystique  avec  hyperacidité  prononcée  du  suc  gastrique,  Klem- 
perer  fit  disparaître  rapidement  un  accès  avec  le  bicarbonate  de  soude^. 

La  compression  de  la  région  cercicale  au  niveau  du  nerf  pneumogastrique 
serait  suivie  de  l'excitation  de  ce  nerf  et  du  ralentissement  des  battements 
cardiaques,  d'après  Czermak  et  Quincke.  Il  s'agit  là  d'un  moyen  plus  théori- 
que que  pratique.  La  même  remarque  est  applicable  au  procédé  recommandé 
par  Nothnagel  et  qui  consisterait  pour  le  malade,  à  suspendre  les  mouve- 
ments respiratoires  eninspiration  profonde,  celle-ci  pouvant  ainsi  «  exercer 
des  tiraillements  sur  les  filets  pulmonaires  du  pneumogastrique,  d'oîi 
leur  excitation  qui  se  transmettrait  au  bulbe  et  y  réveillerait  l'action  défail- 
lante des  centres  modérateurs  ».  On  a  vu  un  malade  obtenir  un  soulagement 
rapide  en  se  plaçant  dans  la  position  verticale,  la  tête  en  bas!  (Rosenstein). 

*  Spengler.  Deidsch.  méd.  Wocli.,  1887.  —  '  Piiégaldino.  .le.  de  méd.  de  Belgique,  1887. 
.  RosENBUCH.  Berl.  Kl.  Woch.,  1887.  Ch.^ufhahd.  Bull,  méd.,  1896.  —  ^  Klemperer.  Soc.  de 
méd.  interne  de  Berlin,  1391. 
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J'ai  insisté  sur  les  bons  effets  des  pulvérisations  de  chlorure  de 
mèthijlc  ou  à'éther  sur  le  trajet  de  la  colonne  vertébrale  dans  le  traite- 
ment de  certaines  névroses  à  siège  bulbaire,  et  c'est  ainsi  que  j'ai 
réussi  à  calmer  certains  accès  de  tachycardie,  quoique  l'application  du 
froid  et  du  sac  de  Chapmann  rempli  de  giace  sur  le  trajet  du  rachis  ait 
été  recommandée  autrefois  par  Hodgkinson  pour  accélérer  le  pouls\  Ce- 
pendant, j'ai  pu  constater  par  le  phonendoscope,  d'une  façon  très  nette, 
le  retrait  du  cœur  à  la  suite  de  l'application  prolongée  de  la  glace  sur  la 
paroi  précordiale  dans  un  cas  de  tachycardie  paroxystique  avec  cardiec- 
tasie  très  accusée. 

On  peut  encore  recourir  à  la  ffcilcanisation  des  nerfs  vagues  (courants 
de  2  à  4  milliampères,  pôle  positif  à  la  nuque,  pôle  négatif  entre  le  sterno- 
mastoïdien  et  le  cartilage  thyroïde).  On  galvanise  chaque  pneumogastrique 
pendant  4  à  5  minutes,  deux  à  trois  fois  par  jour. 

Les  éimssions  sanguines  locales  (ventouses  scarifiées  sur  la  région 
précordiale)  produisent  de  bons  effets,  surtout  lorsqu'il  y  a  complication 
de  cardiectasie  et  de  thrombose  cardiaque. 

Enfin,  le  thgmus  est  en  état  d'antagonisme  fonctionnel  avec  la  glande 
thyroïde,  et  dans  toutes  les  tachycardies  paroxystiques  d'origine  thyroï- 
dienne, je  pense  l'organolhérapie  thymique  réellement  indiquée,  d'au- 
tant plus  qu'elle  a  donné  quelques  succès  contre  le  goitre  exophtal- 
mique. 

Voilà  bien  des  médications;  mais  là  où  existe  l'iacertitude  de  la 
pathogénie,  règne  l'incertitude  du  traitement,  La  richesse  n'est  qu'appa- 
rente; elle  cache  une  pauvreté  thérapeutique. 

I  II.  HccHAnii.  .Soc.  (le.  t/iérup.,  J890.  Hodgkinson.  Thèse  de  Paris,  J8G4.  ■ —  Dans  un  cas  de 
tachycardie  paroxystique,  j'ai  observé  le  siffiie  de  Musset  (secousses  rythmiques  de  la 
tète)  observé  sur  le  grand  poète  dès  1842.  Mais,  ces  secousses  rythmées  de  la  tête  étaient 
dues,  dans  mon  observation,  aune  insuffisance  aorlique  concomitante.  Pour  mémoire,  je 
rappelle  que  ce  signe  spécial  aux  afîections  aortiques  (anévrysme,  insullisance)  a  été 
étudié  par  Fei-etii,  Gaz.  der/l.  osp.  e  délie  clinische,  1895.  Brlschini  (Conr/rès  de  Turin, 
1898),  Delpeuch.  l'ress.  méd.,  1900,  Fuen'kel,  dans  la  pleurésie,  Pvess.  méd.,  1900.  V.vlex- 
TiNu,  Revue  de  méd..  1902.  J'ai  encore  vu  une  tachycardie  avec  accès  épileptiques  ;  mais 
Vepilepsie  existait  antérieurement  à  la  tachycardie,  ce  qui  prouve  une  fois  de  plus  que 
l'epilepsie  cardiaque  n'existe  pas.  (Sur  ce  sujet,  voir  encore  un  travail  de  Rlekf  :  épilepsie 
cardiaf[ue  et  phénomènes  de  rappel,  Rev.  de  méd.,  1903.) 
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Cancer  du  cœur. 

Si  l'on  voulait  attribuer  au  cancer  du  cœur  toutes  les  tumeurs  de  cet 
organe  désignées  autrefois  sous  ce  nom,  on  rangerait  Sénac,  Lieulaud, 
Fabrice  de  Hilden  et  Columbus  parmi  les  premiers  auteurs  qui  en  ont 
parlé.  Mais,  tous  ces  cas  sont  discutables.  Le  fait  de  Carcassonne,  par- 
tout invoqué,  reste  encore  plus  que  douteux,  parce  qu'il  s'agit  très  pro- 
bablement d'un  syphilome  chez  une  fille  de  22  ans  pour  laquelle  «  les 
symptômes  syphilitiques  cédèrent  à  un  traitement  antivénérien.  »  Celui 
de  Rullier  semble  plus  probant,  puisque  des  tumeurs  «  squirrheuses  » 
de  même  nature  furent  trouvées  dans  le  pancréas,  le  mésentère  et  l'in- 
testin grêle  d'un  homme  de  3o  ans.  D'autres  exemples  ont  encore  été 
cités  par  de  nombreux  auteurs  ^ 

Anatomie  pathologique.  —  Le  cancer  primitif  est  exceptionnel.  On 
parvient  à  citer  les  faits  de  Ollivier  d'Angers,  G.  Andral  et  Bayle,  King, 
L.  Andral,  Byrom-BramwelletFraenkel.  Ely,  Bodenheimer,  Weiss,  Heck- 
toen,  Lambert,  Jurgens,  N.  Raw.  Les  faits  de  Billard  sur  un  enfant  de 
3  jours  et  de  Ségalas  sur  un  enfant  de  M  ans,  sont  très  discutables 

'  Carcassonne.  Soc.  roy.  de  méd..  1777.  Pn.LiKii.  Bull,  de  la  Fac  dp  méd.,  1813. 
Bayle.  Revue  méd.,  1824.  Andual.  Aiiat.  path.,  J829.  Laennec,  Ti!i:i,at  (i-ité  pac  Bouillaud), 
Velpeau,  1825.  Bertin,  Sims,  Prescott-IIewett,  Oioieiiou.  Med.  cliir.  Inms..  18o3  et  1847. 
Bouillaud.  Loc.  cit.  Willick.  Frager  Vierteljalirsck,  185;!.  Ceux,  (i ini.s/tiiri/  /.eitsclir.  1833. 
Law.  Dublin  quai.  J.  of  ined.  se,  1863.  KLob.  Wieii.  nied.  U'oc/r.  INli:!.  1' viivi;i;  i'.  Sdnuidt's 
Jalu'b.,  1863.  Bodenheimeii.  Diss.  inaug.  Berne,  186b.  Peacock,  M^xon,  Tnins.  ,//  //(,■  imUi.  se, 
of  London,  1863  et  1867.  Fhiedreich.  Arch.  /'.  palti.  anal,  anil  jilii/s..  LSHii.  l'iu  ihiom.me.  1ns. 
aort.  par  végétation  cancéreuse,  Gaz.  des  Inip..  lSii7.  lii cjniv.  l'umii  und  .  1807.  et  Soc. 
anat.,  1869.  Bauchet,  Campana,  Cohnil,  Haï  km.  Nii;i;hi;  m  ,  (1v>ti:i.,  N  im  iicr,  Doléuis, 
Barthéle.mv,  Féiié.  F.  Regnault,  Labrie,  BRrxdN.  (iiumii;,  Wkii.l,  Civei.  el  Li:\(iule,  Bureau, 
Rare,  H.  Bernard.  Soc.  anat..  ISol-lSlJO.  Elv,  Lhheu  (1874),  Laisne  i  18113),  Gervais-Cornil, 
1902,  riièses  de  Paris.  Pic  et  Bret.  lievve  de  mcd..  1891.  Loumis.  Med.  Becord.  1892.  Pauly. 
Soc.  se.  méd.  de  Lijon,  1893.  Wii.n.  Bril.  wed.  .lourn..  1893  et  Lance/.  1896.  Decuy,  Gaz. 
des  kop.,  1909.  Woou.  New-York,  palli.  soc.  190(1.  —  -  (.(i.limek  h  Ani.ehs.  Mal.  de  la  moelle 
épinière,  1822.  Andral  et  Bavlk.  Bcr.  med .  fi-anraise  et  élrauf/cre.  18i'i.  Se(.vlas.  Acad. 
de  méd.,  1825.  Billard.  Mal.  des  nouceau-ncs.  1828,  Kinu.  London  med.  gaz.,  1843.  L.  Andral. 
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Le  cancer  est  presque  toujours  secondaire,  soit  par  généralisation, 
soit  par  propagation,  et  celle-ci  se  fait  par  la  voie  veineuse  le  plus  sou- 
vent, quelquefois  par  la  voie  lymphatique.  Dans  un  cas  déjà  ancien,  le 
cancer  avait  pénétré  par  la  veine  cave  supérieure  dans  l'oreillette  et  le 

ventricule  droit     Dans  un 
autre,  l'infection  s'est  pro- 
duite, non  par  la  voie  san- 
^   ,  -r,^  4,  j.       ^     guine,  mais  par  la  voie  lym- 

^^^W^:^^^^^^   pratique,  et  la  greffe  s'est 

faite  par  simple  contact,  la 
paroi  postérieure  du  cœur 
se  trouvant  en  rapport  avec 
le  centre  phrénique  dont  la 
face  péritonéale  présentait 
des  quantités  de  traînées  de 
lymphangite  cancéreuse'.  La 
tumeur  primitive  peut  être 
un  cancer  de  la  langue,  de 
l'estomac,  du  pylore,  de 
l'œsophage,  de  l'utérus  et  des 
ovaires,  du  pénis,  du  testi- 
cule, du  clitoris,  des  reins, 
de  la  vessie,  des  os,  de  la 
face,  du  sein.  Assez  souvent, 
le  cancer  du  cœur  est  consé- 
cutif au  cancer  du  médiastin 
antérieur  (faits  de  Labric, 
Viguier,  Doléris)"'. 

La  fréquence  du  cancer 
cardiaque  n'est  pas  très 
grande,  puisqu'en  réunissant 
les  deux  statistiques  an- 
ciennes de  Chambers  (1833)  et  de  Willigk  (18S6)  on  arrive  à  un  total  de 
23  cas  pour  6708  autopsies.  Dans  une  période  déjà  longue  (1879  à  1904), 
je  n'en  ai  rencontré  que  quatre  cas. 

Les  formes  anatomiques  que  l'on  rencontre  le  plus  souvent  sont  l'en- 


Fig.  96.  —  Coupe  d'un  cancer  du  cœur. 

Cette  coupe  montre  la  généralisation  sous-péricai-diquc  p 
lymphatique,  d'un  épitliélioma  stomacal. 


Société  anat..  ISli.  Byrom  Br\M-well,  FraëMkël.  Ma^.  du  cœur,  1873  et  1889.  Ely.  Thèse  de 
Paris,  1874.  Weiss.  Gaz.  med.  ital.,  Padoue,  1880.  Juhgens.  Berl.  h'lin.  Woch.,  1891.  L.oibert. 
Neiu-York  med,  Journ.,  1898.  N.  Raw.  Brit.  med.  Journ., iS98.  Hecktoen.  Med.  News.,  1893. 

'  PiGNÉ.  Soc.  anat.,  1846.  —  -  Rabé.  Soc.  anat.,  1897.  —  '  Labric  (1851),  Viguier  (1872), 
DoLÉRîs  (1876).  Soc.  anatomique. 
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céphaloïde,  le  cancer  mélaniquc,  TépUbéliome  glandulaire.  Rarement  le 
cancer  existe  à  l'état  d'infiltration  diffuse,  plus  souvent  à  l'état  de  tumeurs 
multiples  ou  isolées.  Du  volume  d'une  lentille,  d'un  pois,  d'une  aveline, 
d'un  œuf  de  pigeon  ou  de  poule,  il  est  situé  dans  la  profondeur  du 
myocarde,  même  dans  les  muscles  papillaires,  pouvant  proéminer  sous 
l'endocarde  ou  même  sous  le  péricarde.  Dans  le  premier  cas,  il  devient 
intra-cavitaire,  et  il  peut  combler  une  plus  ou  moins  grande  portion  de 
l'oreillette  ou  du  ventricule,  mettre  obstacle  au  fonctionnement  régulier 
des  valvules,  quoiqu'il  intéresse  rarement  l'appareil  valvulaire  lui-même. 
Le  cœur  est  tantôt  hypertrophié,  tantôt  et  le  plus  souvent  atrophié  ; 
l'hypertrophie  est  due  souvent  à  une  lésion  accidentelle,  comme  une 
insuffisance  aortique  née  de  nodules  cancéreux  intéressant  les  valvules 
sigmoïdes.  On  a  vu  encore  l'orifice  Iricuspidien  très  rétréci  par  la  com- 
pression d'une  tumeur  cancéreuse.  Les  fibres  musculaires  environnantes 
subissent  parfois  des  altérations  telles  qu'elles  expliquent  la  possibilité 
de  la  mort  subite.  Mais,  souvent  aussi,  les  fibres  musculaires  sont 
intactes,  simplement  refoulées  par  la  tumeur. 

Les  statistiques  démontrent  que  le  cœur  droit  est  le  plus  souvent 
atteint  :  22  foi?  pour  le  ventricule  droit  et  14  fois  l'oreillette  droite, 
contre  13  fois  le  ventricule  gauche  et  4  fois  l'oreillette  gauche. 

Symptômes,  diagnostic.  —  Le  cancer  du  cœur  est  souvent  une  trouvaille 
d'autopsie,  et  la  mort  subite  peut  parfois  être  la  forme  symptomatique 
qui  se  présente  comme  dans  les  cas  suivants  : 

Un  homme  de  37  ans,  souffrant  depuis  deux  ans  de  dyspnée,  de  palpita- 
tions, de  vomissements  et  de  crises  douloureuses  rappelant  celles  de  l'an- 
gine de  poitrine,  meurt  subitement,  et  l'on  trouve  une  masse  encéphaloïde 
considérable  saillante  dans  le  ventricule  droit,  de  sa  pointe  jusqu'à  l'oreil- 
lette, remplaçant  presque  les  fibres  musculaires  (Andral  et  Bayle,  1824).  — 
Chez  un  enfant  de  11  ans  que  l'on  croyait  atteint  d'une  affection  cardiaque 
avec  ascite,  et  mort  subitement,  on  trouve  un  épanchement  séro-sanguino- 
lent  de  la  plèvre  gauche  avec  symphyse  cardiaque,  induration  lardacée  des 
parois  des  ventricules  droit  et  gauche  (Ségalas,  1825).  —  Un  malade  de  o4  ans 
atteint  de  cancer  parotidien,  meurt  subitement  à  la  suite  d'un  repas  copieux. 
A  l'autopsie,  on  trouve  une  masse  cancéreuse  comblant  l'oreillette  droite  et 
se  prolongeant  à  la  fois  dans  la  veine  cave  inférieure  et  l'orifice  auriculo-ven- 
triculaire  (Cruveilhier,  1837).  —  Un  homme  de  68  ans,  cachectique,  présentant 
de  l'essoufflement  facile,  avec  plusieurs  crises  syncopales  accompagnées  de 
secousses  musculaires  du  côté  droit,  puis  légère  parésie  de  la  paupière  supé- 
rieure et  du  bras  droit,  meurt  de  syncope.  Outre  des  lésions  méiungo-encé- 
phaliques  peu  prononcées,  outre  un  encéphaloïde  énorme  du  rein  droit,  des 
adhérences  péricardiques  antérieures  et  un  épanchement  de  300  grammes 
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de  sérosité  sanguinolente  dans  le  péricarde,  on  trouve  des  noyaux  cancéreux 
de  la  grosseur  d'un  poids  ou  d'une  aveline  disséminés  dans  le  feuillet 
pariétal,  et  une  tumeur  encéphaloïde  de  la  grosseur  d'un  œuf  au  niveau  de 
la  cloison  intervenlriculaire  et  dans  la  paroi  du  ventricule  droit  (avec  couche 
adipeuse  sous-péricardique  «  excessivement  abondante  »).  Dans  le  ventricule 
droit,  près  du  point  où  la  tumeur  fait  saillie  sur  la  cloison  interventriculaire, 
on  trouve  une  bride  fibreuse  portant  à  son  extrémité  deux  kystes  séreux  de 
la  grosseur  d'un  pois  et  d'une  amande  contenant  un  liquide  citrin,  sans  débris 
d'acéphalocystes.  En  relevant  la  bride,  on  voit  le  plus  gros  kyste  venir 
s'appliquer  sur  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire  qu'il  obstrue  presque  com- 
plètement (Hayem,  1864).  —  Une  jeune  fille  de  24  ans,  sujette  à  quelques 
palpitations  et  à  de  l'oppression,  avec  un  pouls  d'une  fréquence  excessive 
(160  pulsations),  un  cœur  hypertrophié  battant  au  7'^  espace  intercostal,  un 
bruit  de  souffle  apexien  paraissant  se  produire  dans  le  petit  silence,  s'affaisse 
tout  d'un  coup  en  faisant  un  léger  effort,  et  meurt.  Toute  l'épaisseur  du 
ventricule  gauche,  la  partie  postérieure  du  ventricule  droit  et  l'oreillette 
droite  présente  une  destruction  presque  complète  des  fibres  musculaires 
qui  sont  remplacés  par  des  masses  jaunâtres  et  mamelonnées,  et  dans  la 
cloison  interventriculaire  cette  lésion  existe  à  l'état  d'infiltration  (Buc- 
quoy,  1866). 

D'autres  fois,  la  syraptomatologie  est  cérébrale  au  lieu  d'être  cardiaque, 
et  le  fait  résulte,  tantôt  d'embolies  cérébrales  assez  fréquentes  dans  le 
cancer  du  cœur',  tantôt  de  l'action  des  toxines  cancéreuses  impression- 
nent le  système  nerveux  central  au  point  de  prodqire,  non  seulement 
le  coma  cancéreux  bien  connu,  mais  encore  des  symptômes  d'aphasie  et 
de  paralysie  en  l'absence  de  toute  localisation  encéphalique. 

Un  malade  de  67  ans  est  atteint,  à  onze  jours  de  distance,  de  deux  attaques 
d'aphasie,  la  dernière  accompagnée  de  paralysie  du  bras  droit,  puis  trois 
jours  après  d'une  hémiplégie  droite  complète.  Moins  d'un  mois  après, 
il  succombait  en  pleine  cachexie,  sans  avoir  jamais  présenté  le  moindre 
trouble  du  côté  des  fonctions  circulatoires.  Or,  à  l'autopsie,  on  ne  constate 
aucune  lésion  ni  dans  la  substance  cérébrale,  ni  dans  les  méninges;  mais 
on  trouve  un  énorme  carcinome  hématode  du  foie  qui  s'était  manifesté 
pendant  la  vie  par  des  troubles  digestifs,  un  noyau  cancéreux  dans  le  rein 
droit  et  le  mésentère,  un  noyau  cancéreux  gros  comme  une  petite  noix  dans 
l'oreillette  droite.  Voilà  une  observation  qui  vient  à  l'appui  de  la  production 
de  symptômes  cérébraux  par  intoxication  cancéreuse  (Laisney,  1895). 

La  symptomatologie  échappe  à  toute  description  ;  elle  est  riche  en 
symptômes  divers,  elle  est  pauvre  pour  le  diagnostic  :  palpitations  vio- 
lentes, douleurs  angineuses,  dyspnée,  tachycardie  permanente,  signes 

'  D  V  CosT  v.  Cérébral  eiubolism  with  caacer  of  thc  heart.  l'hiUulelphia,  med.  Times.  1878. 


TUMEURS  Dlî  l/KNDOCAftDE   ET  DU  MYOCAIIDE 


87o 


progressifs  d'affaiblissement  du  cœur.  Les  diagnostics  les  plus  dissem- 
blables sont  portés  :  affection  du  cœur,  angine  de  poitrine,  péricardite, 
anévrysme  de  l'aorte,  goitre  exopthalmique  lorsque  se  trouve  réuni  le 
syndrome  clinique  caractérisé  par  l'éréthisme  cardiaque,  la  tachycardie, 
les  battements  carolidiens.  Dans  un  cas  d'épiLhélioma  primitif  de  l'œso- 
phage avec  cancer  secondaire  du  cœur,  développé  à  la  face  postérieure 
du  ventricule  droit  près  de  la  cloison  interventriculaire,  on  a  vu  la  mort 
survenir  à  la  suite  d'une  péricardite  purulente  latente  et  secondaire  \ 

Lymphomes;  lympho-sarcomes. 

Le  lymphome  est  une  lésion  est  rare.  Elle  présente  l'aspect  de  petites 
tumeurs  assez  consistantes,  souvent  aplaties,  d'une  coloration  blanc  gri- 
sâtre, siégeant  rarement  au  milieu  du  tissu  musculaire  et  plutôt  sous  le 
feuillet  viscéral  du  péricarde,  et  renfermant  des  cellules  lymphoïdes  dans 
leur  trame  vasculo-aréolaire.  Parmi  les  auteurs  qui  en  ont  publié  des 
exemples,  il  convient  de  signaler  :  Peacock  et  Waren  Tay,  Alling  et 
Barié,  Sogliano  Marcello". 

Dans  le  fait  de  Marcello,  il  s'agissait  d'une  femme  de  50  ans,  souffrant  t'epuis 
trois  mois  de  douleurs  rétrosternales,  suivies  d'œdème,  de  toux,  d'apparition 
i    de  tumeurs  ganglionnaires  au  cou,  à  laisselle,  aux  aines.  A  l'autopsie, 
plusieurs  tumeurs  dans  le  ventricule  droit  et  dans  le  médiastin  antérieur.  11 
I    s'agissait  plutôt  d'un  fîbro-sarcome.  —  A  l'autopsie  d'une  fdle  de  18  ans  qui 
I    n'avait  présenté  aucun  symptôme  appréciable  pendant  la  vie,  Mennig  [Soc. 
de  méd.  de  Hambourg,  1888)  trouve  à  la  paroi  antérieure  de  l'oreillette  droite 
un  sarcome  primitif  gros  comme  une  noix,  à  cellules  fusiformes,  trop  loin 
des  vaisseaux  veineux  pour  déterminer  leur  compression,  mais  ayant  pro- 
'    Yoqué   un  épanchement  péricardique   séro-sanguinolent   très  abondant 
I    (1500  grammes)  et  récidivant  rapidement  après  une  ponction.  Pas  d'autre 
j    tumeur  semblable  dans  aucun  organe. 

j       A  noter  encore  les  faits  suivants  :  Sarcome  du  cœur  par  Leroux  et  Meslay 
(Soc.  anat.,  1876).  Chez  un  malade  de  61  ans,  la  généralisation  sarcomateuse 
a  mis  six  mois  à  s'accomplir  et  on  a  trouvé  le  cœur  farci  de  tumeurs  sarco- 
mateuses respectant  les  orifices.  Asystolie  et  mort  dans  le  coma  par  extension 
I    intra-cranienne  du  néoplasme.  —  Lympho-sarcome  du  cœur  par  Leyden  et 
j    Kaiserling  Kl.  Woch.,  1898).  iMalade  de  39  ans.  Fortes  douleurs  dans  la 

poitrine  et  les  bras,  souffle  systolique  apexien,  ventricule  gauche  dilaté,  puis 
apparition  brusque  de  paraplégie,  cystite,  eschare  et  mort.  On  avait  cru  à  un 
anévrysme  aortique.  A  l'autopsie,  grosses  excroissances  en  choux-fleurs  sur 

'  H.  Behn.uu).  .Soc.  18119.  —  -  Peacock.  Ware.m  Tav.  Trans.  oftlœ  palhol.  Soc.  of 

London,  1872.  .Vllinc,  Bvuié.  Soc.  aiiuL,  1869  et  187d.  Sogliano  .Maiiceli.u.  La  Cliiiica.  Na- 
poli,  1870. 
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la  paroi  postérieure  des  oreillettes  et  tumeur  primitive  provenant  des  gan- 
glions; péricarde  distendu  par  une  abondante  sérosité,  corps  de  la  deuxième 
A^ertèbre  dorsale  comme  écroulé  et  comprimant  la  moelle.  —  Sarcome  de 
l'oreillette  droite  par  Lister  {Soc.  path.  de  Londres,  1898).  Pendant  la  vie, 
symptômes  très  notables  de  congestion  veineuse,  souffle  systolique  apexien. 
—  Fibro-sarcome  par  Raw  (Bril.  méd.  Journal,  1898).  Tumeur  remplissant 
l'oreillette  droite  et  intéressant  la  veine  cave  inférieure.  — Sarcome  télangiec- 
tasique  globo-cellulaire  chez  un  jeune  homme  de  i22  ans  avec  symptômes  de 
cyanose  et  d'asystolie  auxquels  le  malade  succombe  rapidement  ;  à  l'autopsie, 
masse  grosse  comme  une  noix  dans  la  paroi  du  ventricule  gauche,  et  trois 
dans  le  ventricule  droit  (Civel  et  Lenoble,  .-IrcA.  prov.  de  méd.,  1899).  — 
Tumeurs  sarcomateuses  multiples  de  la  peau  avec  plusieurs  noyaux  intra- 
myocardiques  n'ayant  manifesté  leur  présence  par  aucun  symptôme  clinique 
fLenoble,  Revue  de  wiet/. ,  1896).  — Dans  sa  thèse  sur  la  mélanose  généralisée 

(1866),  Peulevé  avait  signalé 
.  ■       .\\      les  faits  de  Lancereaux,  Du- 

breuilh  {Soc.  de  biol.,  1860) 
relatifs  à  des  noyaux  secon- 
daires de  cancer  mélanique 
dans  le  cœur.  —  A  noter 
encore  :  les  faits  anciens  de 
Williams,  Smith,  Sanderson, 
Bryant  {Tr.  of  the  path.  soc. 
/.ontion,  1846  àl848);  deux  faits 
de  Deguj  (Gaz.  des  hop.,  1900) 
sarcome  du  cœur  secondaire  à 
un  sarcome  du  rein  (Rabé  et 
MoREL.  Soc.  anat.,  1901). 


.  ^^^^  ^^...^^^i 

Fig.  97. —  Cciupe  d'un  noyau  de  sarcome  niélanii:|ue 
du  cœur  consécutif  à  un  sarcome  mélanique  la 
jambe. 

Tout  le  myocarde  était  Tarci  de  nodule.s  blanchâtres  pseudo- 
pommeux,  exclusivement  composés  de  cellules  sarcomateuses 
l'uso-cellulaircs.  Le  myocarde,  dans  l'intervalle  de  ces  uodules, 
était  sain  el  sans  aucune  lésion  artérielle  (Dkgcy). 


Comme  Deguy  le  fait  re- 
marquei-,  les  lymphadénomes 
se  rapprochent  beaucoup  des 
sarcomes  par  leur  facile  géné- 
ralisation. «  Le  cœur  leucé- 
mique se  caractérise  essen- 
tiellement par  la  dissociation 
des  ûbres  cardiaques,  par  des 
traînées  de  lymphocytes  et  de 
place  en  place  par  des  nodules 


de  ces  éléments...  Un  premier  fait  acquis,  est  la  tendance  assez  grande 
des  tumeurs  mélaniques  et  des  lymphadénomes  à  envahir  le  cœur,  et  à 
l'envahir  d'une  façon  spéciale,  par  noyaux  isolés  et  non  par  infiltration. 
Cet  envahissement  du  cœur  joue  même  un  grand  rôle  à  cause  du  danger 
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de  mort  subite  qu'il  détermine,  à  cause  aussi  de  la  coexistence  fréquente 
des  lésions  du  péricarde,  symphyse  ou  épanchement,  qui  ajoutent  encore 
un  facteur  de  gravité  à  la  cachexie  cancéreuse.  » 

Myxomes. 

Ces  tumeurs  que  l'on  rencontre  plutôt  dans  le  cœur  gauche,  surtout 
dans  l'oreillette,  se  développent  sous  l'endocarde,  elles  présentent  une 
forme  allongée,  semi-hémisphérique,  maintenue  par  un  pédicule  plus 
ou  moins  long,  en  battant  de  cloche,  ce  qui  permet  leur  déplacement  et 
leur  engagement  à  travers  les  orifices.  Elles  peuvent  être  multiples,  comme 
leurs  pédicules,  ce  qui  les  fait  ressembler  parfois  aune  grappe  de  raisin,  à 
une  môlehydatiforme.  La  longueur  du  pédicule  ordinairement  blanchâtre 
(large  de  4à  6  cent.),  peut  atteindre  6  à  8  centimètres.  Le  volume  de  la 
tumeur  varie  d'une  cerise  à  un  œuf  de  pigeon,  sa  coloration  est  d'un  rouge 
uniforme,  semblable  à  la  gelée  de  groseilles,  quoiqu'elle  puisse  être  tache- 
tée de  points  ecchymotiques.  Elle  présente  une  surface  lisse  et  luisante,  à 
moins  qu'elle  soit  recouverte  d'une  couche  thrombosique  plus  ou  moins 
adhérente  ;  sa  consistance  est  molle,  comme  tremblotante  et  gélati- 
neuse. A  la  coupe,  même  apparence  gélatiniforme,  demi-transparente, 
d'un  blanc  jaunâtre  avec  marbrures  blanchâtres  et  léger  piqueté 
hémorragique.  A  l'examen  histologiqne,  substance  homogène  présen- 
tant quelquefois  de  nombreuses  fibres  élastiques  avec  cellules  rondes  et 
étoilées  parcourues  par  des  vaisseaux. 

Les  lésions  des  autres  organes  sont  les  suivantes,  quoiqu'elles  ne 
soient  pas  constantes  :  symphyse  péricardique ,  épanchement  séreux 
ou  séro-sanguinolent  du  péricarde  ;  hypertrophie  et  surtout  dilatation 
des  cavités  cardiaques,  principalement  de  l'oreillette  gauche  ;  au  niveau 
de  l'implantation  de  la  tumeur,  épaississement  scléreux  de  l'endocarde 
qui  peut  atteindre  la  valvule  mitrale  ;  possibilité  de  l'oblitération  com- 
plète ou  incomplète  de  l'orifice  auricub-ventriculaire  par  l'engagement 
de  la  tumeur  à  travers  cet  orifice;  dans  certains  cas,  embolies  résultant 
du  détachement  des  masses  thrombosiques  péri-myxomateuses. 

L'histoire  des  cas  rapportés  dans  la  science,  au  nombre  de  douze  envi- 
ron, va  nous  montrer  la  physionomie  clinique  et  anatomo-patholo- 
gique'. 

'  LoRNE.  Soc.  anat.,  1869.  Cuktis.  Arc/i.  de  phys.,  1872.  Debove.  Soc.  anal.,  1872.  B.\m- 
liEitisER.  Wien.  med.  woch.,  1872.  Wieg.^ndt.  Savnt-Pétevsburg.  med.  Woch.,  1876.  S.\lvioli. 
Fo.v.  Riv.  cl.  di  Bologna.  1878.  Bostiiôm.  Virchow.  Charité  ann.,  1881.  Marti.notti.  Gaz.  del 
clinische,  1886.  Berthensom.  Vratch,  1893  et  Arcli.  de  med.  exp.,  1893.  A.  Robin.  Arch.  de 
med.  expér.,  1893.  Pavlowski.  Ber.  kl.  Woch.,  1895.  Marchand.  Berl.  kl.  Woch.,  1894.  Stei- 
NHAUs.  Cent.  f.  all().  Palh.  und  path.  anal.,  1899. 
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—  Sur  une  femme  de  68  ans  qui  avait  présenté  pendant  la  vie  les  signes 
d'insuffisance  mitrale  avec  asystolie,  Lorne  trouve  une  tumeur  myxomateuse 
grosse  comme  un  œuf  de  pigeon  implantée  par  un  pédicule  à  la  paroi  interne 
de  l'oreillette  gauche,  et  engagée  à  travers  l'orifice  mitral  jusque  dans  la 
cavité  ventriculaire. 

—  Les  deux  faits  de  Curtis  et  Debove  offrent  plusieurs  points  de  ressemblance  : 
dans  le  premier  cas,  sur  une  femme  amenée  mourante  à  l'hôpital,  on  trouve 
à  la  face  auriculaire  de  la  petite  valve  mitrale  un  myxome  hémisphérique,  de 
la  grosseur  d  une  cerise  ;  dans  le  secund,  sur  une  femme  de  64  ans,  qui  avait 
souffert  d'accès  intenses  de  dyspnée,  tumeur  de  même  volume  attachée  à  la 
partie  supérieure  de  la  tricuspide  par  un  court  pédicule. 

—  Chez  le  malade  de  Foa  et  de  Salvioli,  âgé  de  60  ans,  simple  trouvaille 
d'autopsie  :  myxome  de  forme  polypeusc  implanté  par  un  pédicule  de  trois 
centimètres  à  la  cloison  de  l'oreillette  gauche,  et  n'ayant  donné  lieu  pen- 
dant la  vie  à  aucun  symptôme,  parce  qu'il  n'atteignait  pas  l'orifice  mitral. 

—  Dans  un  fait  de  Virchow,  deux  ordres  de  symptômes  liés  à  l'obturation  de 
l'orifice  auriculo-ventriculaire  et  à  la  production  d'embolies  multiples  éma- 
nées des  couches  thrombosiques  péri-myxomateuses.  Chez  un  homme  de 
27  ans,  qui  avait  présenté  pendant  la  vie  des  signes  d'épanchement  péricar- 
dique,  on  trouve  au-dessus  de  l'insertion  de  la  grande  valve  mitrale  dans 
l'oreillette  gauche,  un  myxome  à  plusieurs  cotylédons,  oblitérant  l'orifice 
auriculo-ventriculaire,  et  des  embolies  dans  divers  organes  (cerveau,  rein), 
émanées  des  thrombus  recouvrant  la  tumeur  myxomateuse. 

—  Dans  l'observation  deSteinhaus,  un  jeune  homme  de  19  ans  présente  une 
symphyse  péricardique  avec  sténose  mitrale  et  insuffisance  aortique.  A  l'au- 
topsie, tumeur  polypoïde  au  voisinage  de  la  valvule  seipi-lunaire  droite  pos- 
térieure de  l'artère  pulmonaire,  tumeur  en  partie  myxomateuse,  en  partie 
constituée  par  du  tissu  angiomateux  (myxohémangiome  du  cœur). 

—  La  malade  de  Berthenson,  âgée  de  S5  ans,  souffrait  depuis  trois  années 
d'une  certaine  gêne  respiratoire  survenant  à  l'occasion  de  mouvements 
brusques.  Au  mois  de  mai  1892,  crise  de  dyspnée  accompagnée  de  palpi- 
tations. Face  d'une  pâleur  jaunâtre  avec  légère  cyanose  des  lèvres  et  du  nez, 
vertiges  et  extrême  faiblesse  empêchant  la  station  assise,  œdème  des  mal- 
léoles et  des  jambes,  hémiparésie  droite  marquée  surtout  au  membre  supé- 
rieur; pouls  radial  petit,  faible  et  irrégulier;  augmentation  de  la  matilé 
précordiale  dans  les  deux  diamètres,  vague  bruit  de  souffle  apexien  au  pre- 
mier temps,  surdité  des  sons  aortiques  et  pulmonaires.  Le  22  octobre,  à 
la  suite  d'un  accès  de  dyspnée  avec  palpitations,  elle  est  prise  d'un  violent 
frisson,  d'une  perte  de  connaissance  suivie  immédiatement  d'une  déviation 
du  côté  gauche  du  visage  et  d'une  parésie  du  bras  droit.  Puis  survinrent 
des  troubles  de  la  déglutition,  de  la  diplopie,  des  crises  de  dyspnée  et 
de  palpitations  avec  cyanose  et  abaissement  de  la  température  aux  extrémités, 
affaiblissement  cardiaque  considérable,  frisson  prolongé,  état  comateux, 
crachements  de  sang,  légère  hématurie  et  mort  le  41  novembre.  —  A 
Vautopsie,  anémie  et  œdème  du  cerveau,  sans  aucune  lésion  des  vaisseaux 
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de  la  base,  épanchement  séreux  du  péricarde,  hypertrophie  du  cœur.  A 
la  paroi  postérieure  de  Toreillette  gauche,  tumeur  en  grappe  de  raisin  de 
couleur  jaune  pâle  à  demi  transparente,  d'une  consistance  gélatineuse  et 
tremblotante,  de  forme  conique,  à  plusieurs  cotylédons  dont  la  surface  est 
couverte  de  granulations  acineuses  et  enveloppée  de  membranes  fibrineuses 
se  détachant  facilement;  elle  présente  huit  centimètres  de  largeur  (au  milieu) 
sur  six  de  longueur  et  elle  est  maintenue  par  un  pédicule  de  2  centimètres, 
elle  pénètre  de  tout  son  tiers  inférieur  dans  la  cavité  ventriculaire  par 
l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche.  Hypertrophie  et  dilatation  des  cavi- 
tés de  l'oreillette  gauche  et  du  ventricule,  la  paroi  de  celui-ci  mesurant 
18  millimètres  d'épaisseur.  Sclérose  de  la  mitrale,  dilatation  des  cavités 
droites  renfermant  des  caillots  fibrineux  ;  ectasie  aortique  sans  anévrysme  ; 
hémorragies  rénales  et  pulmonaires  avec  adhérences  pleurales.  La  tumeur 
avait  donc  déterminé  une  sorte  de  rétrécissement  de  l'orifice  mitral,  de  la 
dilatation  de  l'oreillette  gauche  :  matité  à  gauche  du  sternum,  compression 
broncho-pulmonaire  se  traduisant  pendant  la  vie  par  l'aifaiblissement  de  la 
respiration  au  lobe  supérieur  gauche;  elle  avait  encore  produit  la  dilatation 
avec  thrombose  des  cavités  droites,  d'oii  les  infarctus  pulmonaires  ;  elle  avait 
été  par  son  revêtement  fibrineux,  la  source  d'embolies  rénales.  Pendant  la 
vie  on  avait  pu  croire  à  un  anévrysme  aortique. 

Le  fait  de  Alb.  Robin  peut  être  ainsi  résumé  :  Un  jeune  homme  qui  n'avait 
jamais  présenté  le  moindre  signe  de  maladie,  s'affaisse  un  jour  subitement 
sans  pousser  un  cri,  et  à  l'hôpital  oii  il  est  transporté,  on  constate  un  état 
comateux  avec  hémiplégie  droite  et  aphasie.  A  l'auscultation,  souffle  systo- 
lique  très  net,  mais  mal  localisé,  le  maximum  paraissant  situé  entre  les  deux 
foyers  d'auscultation  du  cœur,  et  les  jours  suivants  plus  nettement  perçu  à 
la  base.  Le  pouls,  d'abord  très  petit,  à  54,  reprend  de  la  force,  et  un  mois 
après,  il  quitte  très  amélioré  l'hôpital.  Pendant  deux  ans,  la  santé  reste  par- 
faite, et  le  malade  n'éprouvait  qu'un  peu  d'essoufflement  facile  en  montant 
les  escaliers,  quand  un  jour  il  tomba  tout  à  coup,  privé  de  connaissance, 
avec  hémi[)légie  gauche.  La  mort  survint  dans  la  soirée,  et  alors  que  l'on 
croyait  à  une  simple  embolie  cérébrale  d'origine  cardiaque,  on  trouva  k  l'au- 
topsie, dans  l'oreillette  gauche  à  la  paroi  de  laquelle  elle  était  insérée,  une 
masse  gélatineuse  de  6  centimètres  de  long  sur  4  de  large,  ayant  l'apparence 
d'une  grappe  de  raisin,  avec  aspect  demi-transparent  légèrement  teinté  de 
points  ecchymotiques.  L'induration  de  l'endocarde  qui  entoure  la  tumeur 
se  poursuit  jusqu'à  la  valvule  mitrale  devenue  rigide  et  insuffisante.  L'oreil- 
lette et  le  ventricule  gauches  sont  très  dilatés  et  le  cœur  est  couvert  de 
fausses  membranes  anciennes  avec  symphyse  cardiaque.  L'artère  carotide 
droite  est  obturée  par  un  gros  caillot  développé  probablement  autour  d'un 
grain  détaché  de  la  tumeur  auriculaire.  La  rate  est  très  volumineuse,  farcie 
d'infarctus  anciens  et  récents,  avec  périsplénite.  L'examen  histologique  de  la 
tumeur  fait  reconnaître  un  myxome. 

Sympto.matologie;  diagnostic.  —  Comme  on  le  voit,  il  s'agit  ici  plutôt 
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d'une  néoplasie  de  l'endocarde,  que  d'une  néoplasie  du  myocarde.  Elle 
se  distingue  alors  de  celle  dernière,  par  le  fail  qu'elle  esl  inlra-cavilaire, 
d'oii  une  symplomatologie  tout  à  fait  spéciale.  Les  tumeurs  inlra-myo- 
cardiques,  même  volumineuses  restent  le  plus  souvent  silencieuses,  tant 
qu'elles  n'ont  pas  franchi  la  barrière  musculaire  ;  mais,  quand  elles 
deviennent  proéminentes  sous  l'endocarde  et  qu'elles  font  saillie  dans 
l'une  des  cavités  cardiaques,  elles  ne  rompent  le  silence  symptomatique 
que  dans  les  cas  où  elles  ont  altéré  la  musculature  du  cœur,  oîi  elles  ont 
rétréci  considérablement  les  cavités,  opposé  un  obstacle  quelconque  au 
fonctionnement  valvulaire. 

Autant  ces  éventualités  sont  rares  dans  les  tumeurs  du  myocarde, 
autant  elles  sont  fréquentes  dans  celles  de  l'endocarde,  surtout  lorsque 
ces  tumeurs  deviennent  mobiles  à  la  faveur  d'un  pédicule  plus  ou  moins 
long.  De  là,  dans  les  myxomesdu  cœur,  une  symplomatologie  particulière 
qui  se  traduit  par  une  certaine  variabilité  et  instabilité  des  signes  d'aus- 
cultation, les  souffles  pouvant  apparaître  ou  disparaître,  s'atténuer  ou 
augmenter,  changer  de  timbre  et  même  de  siège,  sous  l'influence  des 
déplacements  de  la  tumeur.  Mais,  quand  elle  s'est  fixée,  quand  elle  a 
pénétré  dans  le  ventricule  gauche  à  travers  l'orifice  mitral  qu'elle  rétrécit 
et  qu'elle  peut  obturer  plus  ou  moins  complètement,  alors  on  comprend 
les  symptômes  de  dyspnée,  de  cyanose,  d'angoisse  précordiale,  les  palpi- 
tations, l'arythmie  palpitante,  les  troubles  de  la  circulation  périphérique, 
le  refroidissement  des  extrémités,  la  petitesse  du  pouls,  l'état  syncopal 
et  les  lipothymies,  les  signes  d'une  sténose  milra4e  avec  ses  consé- 
quences naturelles  :  dilatation  du  cœur  droit,  thrombose  intra-cardiaque, 
embolies  pulmonaires  consécutives.  Le  malade  ne  tient  pas  à  la  fois  de 
l'aortique  et  du  mitral,  comme  on  l'a  dit,  mais  il  est  plutôt  un  mitral 
intermittent,  tantôt  avec  les  signes  d'un  rétrécissement,  tantôt  avec  ceux 
d'une  insuffisance. 

Ce  qui  complique  le  diagnostic,  c'est  que  le  myxome  est  une  maladie 
deux  fois  cmitolisante,  par  le  rétrécissement  mitral  qu'il  peut  produire, 
et  par  le  détachement  des  amas  thrombosiques  qui  enveloppent  la  tumeur, 
ou  même  par  celui  des  grains  qui  la  composent  lorsqu'elle  prend  la 
forme  d'une  grappe  de  raisin.  De  là  des  embolies  dans  les  organes 
divers,  les  reins  avec  les  hématuries  et  l'albuminurie,  dans  la  rate,  dans 
le  cerveau  avec  des  hémiplégies  et  de  l'aphasie.  C'est  presque  le  tableau 
de  l'endocardite  infectieuse  sans  infection.  C'est  encore  celui  d'une  car- 
diopathie valvulaire  et  surtout  mitrale  avec  asystolie. 

Le  diagni)<itic,  quoique  fort  difficile,  n'est  donc  pas  impossible,  et 
cependant  il  n'a  jamais  été  formulé  au  lit  du  malade  d'une  façon  pré- 
cise. Tout  ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  que  la  plupart  des  auteurs  qui  ont 
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observé  ces  faits  rares,  ont  pensé  à  une  cardiopathie  valvulaire,  à  des 
embolies  cérébrales  d'origine  cardiaque,  même  à  un  anévrysine  de  l'aorte. 
Le  traitement  n'est  autre  que  celui  des  troubles  fonctionnels. 

Gommes;  syphilis  du  cœur. 

Anatomie  pathologioue.  —  L'histoire  de  la  syphilis  du  cœur  et  des 
gommes  intra-myocardiques  a  été  ébauchée  (tome  I,  page  4G1).  Nous  con- 
naissons déjà  ces  dernières  avec  leurs  caractères  spéciaux,  leur  volume, 
leur  siège,  leur  forme,  l'apparence  de  leur  surface  de  section  qui  est  «  iné- 
gale, semée  de  dépressions  et  assez  semblable  à  celle  d'une  pomme  de 
terre  cuite  ou  d'un  jaune  d'œuf  durci.  »  Nous  rappelons  que  ces  produc- 
tions syphilitiques,  contrairement  aux  masses  tuberculeuses,  ne  sont  pas  en 
rapport  immédiat  avec  les  fibres  musculaires  et  qu'elles  en  sont  séparées 
par  une  sorte  d'enveloppe  de  tissu  fibroïde.  Un  autre  fait  anatomique 
important  est  celui-ci  :  il  y  a  souvent,  sinon  presque  toujours,  des  lésions 
associées,  au  péricarde,  à  l'endocarde  qui  présente  des  épaisissements 
partiels  capables  de  compromettre  le  fonctionnement  valvulaire  et  de 
déterminer  des  insuffisances  ou  des  rétrécissements  orificiels,  au  myo- 
carde (myocardite  scléro-gommeuse)  conduisant  à  l'asystolie,  aux  artères 
coronaires  (coronarite),  ce  qui  explique  peut-être  la  fréquence  de  la 
mort  subite  avec  ou  sans  angine  de  poitrine. 

Ces  gommes  sont  soumises  à  la  même  évolution  anatomique  que  celles 
de  la  peau  ou  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Par  suite  de  leur  désagré- 
gation et  de  leur  ramollissement,  elles  arrivent  au  stade  ulcératif,  d'oîi  la 
possibilité  de  leur  rupture  dans  les  cavités  cardiaques,  d'embolies,  ou 
encore  d'anévrysmes  partiels  du  cœur  avec  toutes  leurs  conséquences. 
Leur  siège  de  prédilection  est  le  ventricule  gauche  surtout  à  la  paroi 
antérieure  et  au  septum  ventriculaire  ;  les  gommes  du  péricarde  signalées 
par  Orth  et  Lancereaux  sont  très  rares. 

Manifestations  de  la  période  tertiaire  de  la  syphilis  acquise,  elles  se 
montrent  5,  10,  IS  etmême25ans  après  l'accideut  primitif.  Mais,  il  faut 
connaître  aussi  les  nombreux  méfaits  de  la  .sf/ph/J/s  héréditaire  sur  le 
cœur.  Elle  ne  produit  pas  seulement  des  lésions  par  arrêt  de  développe- 
ment (persistance  du  trou  de  Botal,  du  canal  artériel,  communication 
interventriculaire,  malformations  valvulaires,  sténoses  des  orifices  pul- 
monaire et  mitral,  étroitesse  congénitale  de  l'aorte  et  du  système  arté- 
riel), mais  encore  des  lésions  dystrophiques  (artérites,  anévrysmes, 
thromboses  veineuses,  myocarditcs  fibreuses,  forme  de  diathèse  hémor- 
ragique constituant  la  syphilis  hémorrhagica  neonatorum  de  Mracek). 
On  a  encore  signalé  la  présence  des  gommes  intra-cardiaques  chez  des 
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enfants  morts-nés  ou  chez  des  enfants  morts  en  bas  âge  et  atteints  de 
syphilis  héréditaire,  ainsi  que  le  démontrent  les  exemples  suivants  : 

Gommes  du  foie  et  de  la  face  antérieure  du  cœur  chez  un  enfant  hérédo- 
syphiliti(iue  et  cachectique  (Morgan,  Med.  Press,  and.  cire,  1868)  ;  gommes 
congénitales  du  cœur  gauche  (Rosen,  Coupland,  The  Lancel.  1881)  ;  nodules 
gomuieux  dans  le  tricuspide  et  Tartèi  e  pulmonaire,  avec  dégénérescence  grais- 
seuse du  cœur  et  ouverture  du  trou  ovale  chez  un  enfant  mort-né  syphilitique 
(Wendt)  ;  péricardite  oblitérante,  gommes  du  péricarde  et  du  cœur  (Orth, 
Dawson,  The  Lancel  1887;;  syphilis  cardio-pulmonaire  chez  un  enfant  de 
1 1  ans  (Artigalas,  Gaz.  heb.  des  Se.  méd.  de  Bordeaux,  1887)  ;  gomme  énorme 
du  ventricule  gauche  avec  plusieurs  nodules  du  ventricule  droit  et  foyers  de 
myocardite  interstitielle  chez  un  enfant  mort-né  à  terme  de  syphilis  congé- 
nitale (Lecourt,  Améric.  méd.  «ss.,  1888);  myocardite  syphilitique  diffuse, 
avec  nodule  jaunâtre  dans  les  parois  du  ventricule  gauche  et  du  septum 
(Mracekj  ;  méningite  spinale  d'origine  hérédo-syphilitique  chez  une  hllette 
de  9  ans  avec  pouls  ralenti  et  irrégulier,  puis  tachycardie  (Bottinger). 

En  outre,  les  lésions  artérielles  congénitales  et  d'autres  encore  de  même 
nature  ont  été  signalées  par  divers  auteurs  :  endocardite  congénitale  du  cœur 
gauche  (Haranger,  Thèse  de  Paris,  1882)  ;  aortite  congénitale  (Hennig,  Jahrb. 
f.  kinderheilk,  1896)  ;  insuffisance  aortique  avec  dilatation  de  l'aorte  (Gin- 
geot,  Soc.  méd.  des  hôp.,  1889);  anévrysme  chez  un  enfant  de  10  ans;  chez 
un  fœtus,  anévrysme  du  canal  artériel  (Breschet,  Phœnomenow,  Billard)  ; 
lésions  d'aortite,  d'artério-sclérose,  chez  des  enfants  en  bas  âge  ou  n'ayant 
pas  dépassé  10  ans  (Thiry,  Thèse  de  Paris,  1898  ;  Guido-Berghins,  Gaz.  degli 
osp.  1898;  Adler,  Journal  des  praliciens,  1898)  ;  anévrysme  du  cœur  chez 
une  fillette  de  5  ans,  qui  pesait  7  kilogrammes,  et  n'avait  jamais  pu  ni  mar- 
cher ni  parler  (Angel  Money)  ;  anévrysme  du  cœur  droit  et  sténose  milrale 
(Barlow,  Sem.  med.,  1897). 

A  mentionner  encore  :  les  myomes  syphilitiques  du  cœur  observé  par  Reck- 
linghausen,  Virchow,  Kantzow,  et  dont  nous  parlerons  plus  loin;  la  myocar- 
dite interstitielle  en  foyers  par  Hektoen  {Journ.  of  palh.  and  bacL,  1890)  ;  la 
dégénérescence  graisseuse  du  cœur  de  Guggenheimer  {Thèse  Wurtzburg, 
1897)  ;  l'hypertrophie  congénitale  du  cœur  de  Thirion  [Acad.  roy.  de  Bel- 
gique, 18ol). 

Nous  avons  déjà  dit  que  la  première  observation  de  myocardite  gommeuse 
est  due  à  Ricord.  Puis,  viennent  les  faits  de  :  Gruveilhier  [Soc.  anal.,  1850)  ; 
Diltrich  (Pmr/.  Vierlel.  f,  prakt.  Heilkunde,  1852);  Lhonneur,  {Soc.  anat., 
1856j;  Virchow  et  Lebert.  Depuis,  les  faits  de  gommes  intra-cardiaques  se 
sont  multipliés  comme  on  peut  le  voir  par  la  bibliographie  importante  et 
encore  incomplète  que  nous  publions'. 

'  OppnLZEn.  Wipn.  wed.  Woch..  ISfiO.  H  u.hanr.  Edlnh.  med.  .loi/riK.  ■186:2.  W.vi.sch.  Di.'iea.fes 
ufllic  lœarl,  \Hrl.  Hendi;.  $„c.nnal..  187(1,  Wli.lw  C in/'sliosji .  rrporl.  1S7.'..  Scvkenzio.  Sifilide 
iiiusf,  (lel  ruoix'  (-du  iiapulr  si  li  1 1 1  isc  lie  siill;i  viilv.  1 1 1 1 1  i.i  I  (,n,,  it.  il, il.  iiuiL  icii.  Milan.  1866. 
Wa(,,sei;.  Deux  sy[iliiloiiies  du  cœur,  Aich.  f.  llei//,-i'ud,\  ISiii..  Imiwleh.  l-'ibruïd  probably 
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Symptômes,  diagnostic.  —  Lu  syphilis  aime  le  système  circulatoire. 
Elle  porte  son  action  sur  tous  les  éléments  constitutifs  du  cœur  :  sur  le 
myocarde  avec  ses  trois  formes,  de  myocardite  gommeuse,  scléro-gom- 
meuse,  scléreuse  dont  nous  avons  déjà  parle  (tome  I,  page  4(i'I)  ;  sur 
l'aorte,  sur  les  artères  coronaires  où  elle  produit  des  coronarites  d'oîi  le 
syndrome  angineuxS  les  anévrysmes  de  ces  vaisseaux,  leur  rupture  pos- 
sible, les  infarctus  et  ruptures  du  cœur,  que  nous  avons  étudiés  (tome  II, 
page  112);  sur  le  péricarde  atteint  le  plus  souvent  d'une  façon  secondaire; 
sur  l'endocarde  atteint  secondairement  et  même  primitivement-.  Quoique 
les  ganglions  intra-rayocardiques  soient  difficiles  et  même  souvent  impos- 
sibles à  constater  chez  l'homme,  Braslawski  ^  a  décrit  leurs  lésions  en 
rapport  avec  celles  du  myocarde  et  des  coronaires. 

11  en  résulte  que  la  syphilis  du  myocarde  (gommeuse  ou  simplement 
scléreuse,  présente  une  symplomatologie  très  variée,  très  disparate, 
composée  de  signes  appartenant  à  la  fois  aux  lésions  des  vaisseaux,  du 
muscle  cardiaque,  de  l'endocarde,  du  péricarde,  ou  relevant  encore  de 
la  compression  des  organes  par  la  présence  des  tumeur?  gommeuses. 

syphilit.  degeaerat,  ol'  tlie  heai't,  Tr.  path.  Soc,  Lontlon,  1868.  Morgan".  Med.  press.  and 
cire.  1868,  l'icK.  Fibroïd  degeii.  of  the  heart,  syphilitic  aoevrysiii  in  the  right  ventricule. 
Tr.  palh.  Soc,  London,  1868.  Ghenouiller.  T/ièse  de  Paris,  1870.  LEG(i.  Sainl-Bar/lioL.  kosp. 
report,  1872.  Legv.  Case  of  syphilitic  gumma  of  the  heart,  T lie  med.  Record.  New-York,  1872. 
FitiEDUEiCH.  Trailé  des  mal.  ducœur.ivd,A.  fr.,  1873.  L\nceue\ux.  Trailci/c  la  siiphilis,  1873. 
RI.  N.vi.TV.  Med.  limes  iiitd  Gaz.,  1873.  S-Miïh.  Syphiloma  of  the  heart,  7V.  Ui  islol  med.  ch. 
soc,  London,  1874.  Pe.vrce  Gould.  Palh.  Soc.  of  London,  1875,  G.vylev,  Tr.  of  l/ie  path.  Soc. 
of  London,  1875.  Cwlev.  Tr,  of  the  path.  soc.  of  London,  1875,  Wilkie.  S>  iiliil(Miiii  o[  llie 
heart  and  liver,,  Ind.  me'd.  gaz.,  Calcutta,  1876,  Gr.vekf.n'er,  Deulsch.  Arch.  f.  /,/.  med..  1877, 
A.xel-Key,  R,  des  se.  méd.,  1878,  Teissier,  Ann.  de  derm.  et  syph.,  1882,  Hendkiimin.  Svpiiilitic 
gumma  of  the  heart,  Tr.pulh..  soc.  London,  1882,  Brehme.  Inauij.  diss..  llallc,  188.'!.  Fkky- 
MUTH.  Soc  méd.  de  Berlin,  1883.  VV.  Dawson.  The  Lancet,  1887.  Ashi.ey.  Manclnslcr  jinl h.  soc, 
1887.  Le-maistre.  Gommes  du  péritoine,  du  cœur  et  des  muscles.  Journ.  de  la  Soc  méd.  de 
la  Haule-Vienne,  iSoS.  Lano.  Die  syphilis  der  herzens.  1889.  Juergens.  Berl.  kl.  woch..  1880. 
L.  Baulow.  Brit.  med.  Journ.,  1S59.  Stravino,  Progr.  méd.,  1889,  Loojiis.  New-York  med. 
Record,  1889,  Schwalbe,  Arch.  de  Virchow,  1890,  Hutciiinso.\,  Mort  sybite  par  rupture  de 
gommes  cardiaques,  MoK/î-ea^  med.  cldr.  soc,  1891,  Nekam,  Lngar  œrtz.,  Buda-Pest,  1892, 
TURNER,  Brit.  med.  J..  1890.  Mrazek.  Arch.  f.  derm.  a.  syph.,  1893.  Dehio,  Saint-Pélcrsb,  med. 
Woch.,  1894.  FuAEXKEL.  Berl.  med.  Gesselsch.  1894.  .Iagquinet,  La  syphilis  du  cumii-,  tiaz.  des 
hop.,  1895.  Liiisvix.  .Soc.  anal.,  1896.  Ge.veiisiciit.  Gomme  cardiaque  avec  prrii-.inlilc  cxsuda- 
tive,  Pesl.  med.  Press.,  1897.  De  Massaky.  Soc  bioL.  1895.  Rexdu.  Soc  nw,l.  des  Imp..  1895, 
Dyce  DuciiwoHTH,  Soc  clin,  de  Londres,  1896.  H.V.LE  Whitë.  Ibid.,  1896,  SinxEv  Piiii.ii's.  T/ie 
Lancet,  1897.  GouMiArEit.  Inaar/.  diss..  Munich.  1897,  L  u-i-drgue,  Méd.  moderne.  1899.  Peu- 
civAL  May.  Bril.  med.  Jonni.,  1899.  GiÉiux,  Degi  y.  Thèses  de  Paris.  1900. 

'  Outre  les  auteurs  cilés  (t.  I  et  II),  sur  la  coronarile  et  l'aortite  syphilitiques,  il  con- 
vient d'ajouter  les  noms  suivants  :  Ciu-okes.  Virchoir's  arch.  Bd.  (iXXlX.  Pal. ma.  Prag.  med. 
Woch.,  1891.  IIatsiialler.  Soc.  med.  de  Sai/cy.  1.S61I,  pour  les  i-orimyrites  ;  —  Dwmsdx. 
Army  dep.  rep.,  London,  1863,  Br.uii.ku.  Tr.  pn'h.  soc.  London.  1882.  Nikumiiiiu  i  l'i  ti/cli. 
1885.  Irugo.  Cron.  (/ieW.,  Lima,  1858.  .Mmhivc  .\n-li.  itr  méit  ,  IS89.  .lAr,,,ii.  lù-hun/m .  1891, 
JoxA,  Riforma  med.,  Naples,  1891.  Dniiu-  hra/.srh.  arch.  f.  hlin.  me,l..  l.s;).,.  Pm:-m,iim.  ItnI. 
med.  Journ.,  1896,  Ghdex.  Xorsl:  mai/azin  fur  lirf/eirid.  1N'.)7,  pour  l'aortite.  —  -  Fiiiket. 
Altérations  sypliilitiques  dos  v,ilv.  i-.mli.Kpics.  Ami/,  'te  méd.  de  Belf/iqne,  1889.  Guaeni:, 
Endocardite  syiihilili(pic.  llosliin  med.  .Inarn  .  I.S9I.  Iln;i.'.ii.  ]sii\ei.,  Klempehek,  Bcil.  kl. 
Woch.,  1895.  —  '  Bi;asla\vmvI.  Tldxe  de  Suiiil-Pé'.ersboarg,  1897. 
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D'autre  part,  les  symptômes  associés  procèdent  encore  de  lésions  conco- 
mitantes du  côté  d'autres  organes.  Ainsi,  le  pouls  lent  a  été  assez  souvent 
signalé  dans  le  cours  de  la  syphilis  cardiaque,  comme  on  le  voit  dans 
plusieurs  observations  (Lhonneur,  de  Massary,  Rendu);  il  peut  surve- 
nir chez  les  syphilitiques,  soit  par  suite  de  lésions  bulbo-cérébelleuses  ou 
bulbo-prolubérantielles  signalées  dans  un  cas  parBrissaud,  soit  en  raison 
de  la  compression  des  pneumogastriques  par  des  gommes  syphilitiques 
(Thornton).  Quand  les  lésions  rénales  coexistent  avec  celles  du  cœur,  il 
en  résulte  une  dyspnée  bien  connue,  d'origine  rénale,  mais  elle  n'a  rien 
de  spécial,  et  c'est  un  abus  de  langage  doublé  d'une  erreur  diagnostique, 
de  lui  donner  avec  Roserifeld,  le  nom  à'asf/una  sijphiliiicimi.  Il  n'y  a 
pas  non  plus  une  «  arythmie  syphilitique  »  comme  l'ont  prétendu  Sem- 
mola  d'abord  (1892)  et  Mattoni  ensuite,  pas  plus  qu'il  ne  peut  y  avoir  une 
palpitation  syphilitique.  Nous  voulons  dire  que  dans  le  cours  de  la  syphi- 
lis cardiaque,  il  faut  savoir  faire  la  part  aux  symptômes  qui  caractérisent 
cette  dernière  et  à  ceux  qui  traduisent  une  lésion  concomitante  du  rein, 
du  cerveau,  des  pneumogastriques. 

Dans  l'observation  déjà  ancienne  de  Friedreich,  on  voit  à  la  fois  réunis 
des  symptômes  de  médiastino-péricardite  calleuse,  de  myocardite,  d'en- 
dartérite  avec  dysphagie,  dyspnée,  signes  d'oblitération  de  la  veine  cave 
supérieure,  faisant  croire  à  l'existence  d'un  anévrysme  aorlique,  surtout 
en  raison  de  la  mort  subite.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  myocardite 
scléro-gommeuse  avec  nodules  auriculaires,  péricardite  fîbro-gommeuse 
donnant  lieu  à  un  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  au-dessus  des 
valvules,  athérome  aortique. 

La  cardio-syphilose  gommeuse  peut  rester  absolument  latente  et  ne  se 
révéler  qu'à  l'autopsie.  Dans  certains  cas,  la  syphilis  cardiaque  est  abso- 
lument silencieuse  dans  son  expression  symptomatique,  alors  qu'alliée  à 
la  syphilis  encéphalique,  elle  se  termine  brusquement  par  des  symptômes 
cérébraux. 

Une  malade  de  32  ans,  observée  par  Juergens,  bien  portante  jusque-là, 
succomba  en  4  jours  à  des  accidents  caractérisés  par  des  vertiges,  une  hémi- 
plégie, des  convulsions,  du  coma.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  myocardite 
scléro-gommeuse  des  ventricules,  des  gommes  miliaires  sous  le  péricarde,, 
plusieurs  gommes  grosses  comme  des  noisettes  dans  la  cloison  interventricu- 
laire,  endocardite  calleuse,  gommes  pulmonaires,  atrophie  granuleuse  des 
reins,  encéphalite  interstitielle. 

D'autres  fois,  les  symptômes  cardiaques  et  cérébraux  évoluent  presque  en 
même  temps,  comme  dans  le  cas  suivant  :  Un  jeune  homme  de  i29  ans  est 
atteint  de  vertiges,  d'étourdissements,  d'accidents  épileptiformes,  puis  il 
meurt  subitement  après  avoir  présenté  des  palpitations,  de  la  dyspnée,  de  la 
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cyanose  des  extrémités,  de  l'œdème  des  membres  inférieurs  avec  grande  fai- 
blesse du  pouls.  A  l'autopsie,  gommes  sous-endocardiques  du  ventricule 
gauche,  avec  gommes  plus  volumineuses  de  la  paroi  ventriculaire  et  myocarde 
atrophié,  granulo-graisseux. 

Dégagée  de  tous  les  signes  surajoutés  et  dépendant  des  lésions  céré- 
brales, hépatiques  ou  rénales  concomitantes,  la  symptomatologie  de  la 
cardio-syphilose  gommeuse  réalise  donc  le  tableau  clinique  de  l'insuffi- 
sance myocardique,  de  l'hyposystolie  à  laquelle  succombent  plus  ou 
moins  lentement  les  malades,  le  plus  souvent  en  l'absence  de  toute  lésion 
orificielle. 

D'autres  fois,  il  y  a  coexistence  de  lésions  artérielles,  soit  à  l'aorte, 
soit  aux  coronaires,  d'où  un  troisième  type  clinique,  comme  le  prouvent  les 
observations  suivantes  :  Un  malade  atteint  d'ulcération  du  voile  du  palais, 
présentant  les  signes  d'insuffisances  tricuspidienne  et  aortique,  meurt 
par  asystolie  avec  œdème  pulmonaire.  A  l'autopsie,  myocardite  gommeuse, 
aortite  chronique  avec  lésions  sigmoïdiennes,  léger  épanchement  péricar- 
dique  et  abdominal  (GraefTner).  D'autres  fois,  aux  signes  de  l'insuffisance 
myocardique  se  joignent  des  symptômes  douloureux  rappelant  l'angine  de 
poitrine,  le  malade  meurt  rapidement  et  à  l'autopsie,  en  plus  de  nodules 
gommeux  sous-péricardiques  et  sous-endocardiques  et  d'une  gomme 
volumineuse  du  septum  interventiculaire,  on  trouve  une  coronarite  des 
plus  nettes  (Henderson). 

La  mort  mhite  est  fréquente  dans  la  syphilis  cardiaque,  et  j'en  ai 
réuni  3o  cas  appartenant  à  divers  auteurs.  Elle  est  due  à  différentes 
causes  :  souvent  à  la  coronarite  ou  aux  lésions  aortiques  concomitantes, 
quelquefois  à  la  rupture  du  cœur  par  infarctus  (Krœnig),  plus  rarement 
à  la  rupture  de  l'aorte  (Ni tôt),  d'un  anévrysme  de  l'aorte  (Shaw),  à  une 
grosse  embolie  de  la  carotide  (Kockel),  à  la  rupture  des  gommes  dans  les 
cavités  cardiaques  (Hutchinson),  à  l'aortite  et  à  un  nodule  gommeux 
mettant  obstacle  à  la  circulation  au  niveau  d'une  veine  pulmonaire  (Per- 
cival  May),  à  la  paralysie  du  cœur  par  inflammation  chronique  du  myo- 
carde, ou  encore  à  des  lésions  complexes  par  oblitérations  artérielles  et 
présence  de  masses  gommeuses  dans  la  région  sigmoïdienne  de  l'aorte 
et  à  la  base  de  l'artère  pulmonaire  (Mracek).  D'autres  fois,  la  présence 
de  la  néoplasie  dans  les  parois  et  surtout  à  la  partie  supérieure  du  sep- 
tum est  seule  capable  d'expliquer  la  mort  subite.  Ainsi,  un  homme  de 
35  ans,  fortement  constitué,  en  se  promenant  dans  la  rue  avec  un  enfant 
sur  les  bras,  tombe  et  meurt  subitement.  A  l'autopsie,  traces  de  syphilis 
ancienne  sur  le  gland  et  la  langue,  gomme  du  poumon  gauche,  cœur 
énorme  pesant  680  grammes  avec  adhérences  péricardiques  à  la  pointe 
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et  à  la  base  où  Ton  constate  deux  gommes,  la  dernière  ayant  amené  en 
arrière  de  la  valvule  railrale,  la  production  d'une  vaste  poche  anévrysmale 
recouvrant  complètement  l'oreillette  gauche.  Dyce  Duckworth  qui  rap- 
porte cette  observation,  ajoute  que  sur  14  cas  de  syphilomes  cardiaques 
relevés  par  lui,  la  mort  subite  est  survenue  huit  fois,  et  d'après  Haie 
White  six  fois  sur  neuf. 

Le  diaf/iiosiic  est  difficile  sans  doute,  il  est  même  impossible  dans 
certains  cas,  mais  je  crois  qu'assez  souvent  il  peut  et  il  doit  être  fait; 
non  pas  que  nous  allions  jusqu'à  dire  avec  Lang  que  l'arythmie  et  l'irré- 
gularité de  fréquence  du  cœur  sont  des  signes  suffisants,  ou  avec  Sidney 
Philips,  que  les  gommes  du  cœur  gauche  déterminent  le  plus  souvent  la 
tachycardie,  les  syncopes,  la  sténocardie  et  la  mort  subite,  tandis  que 
celles  du  ventricule  droit  provoquent  la  dyspnée.  Avant  de  savoir  si  les 
gommes  siègent  à  droite  ou  à  gauche,  ce  qui  est  impossible,  il  faudrait 
d'abord  savoir  s'il  existe  des  gommes  dans  le  myocarde  ou  une  myocar- 
dite  gommeuse.  Or,  la  diversité  même  des  symptômes  et  surtout  leurs 
nombreuses  associations  deviennent  un  élément  sérieux  de  diagnostic". 
La  cardio-sclérose  ou  les  myocardites  se  traduisent  seulement  par  des 
symptômes  d'insuffisance  cardiaque  ;  la  cardio-sclérose  ou  la  myocardite 
syphilitiques  se  manifestent,  non  seulement  par  ces  derniers  symptômes, 
mais  encore  par  tous  ceux  qui  relèvent  d'une  aortite,  d'une  coronarite, 
d'une  péricardite  concomitantes,  et  encore  de  manifestations  rénales 
ou  hépatiques.  Donc,  les  symptômes  associés,  joint»  aux  antécédents 
syphilitiques  deviennent  la  base  du  diagnostic,  comme  le  fait  sera  prouvé 
au  sujet  du  traitement.  D'autre  part,  nous  avons  dit  et  déjà  démontré  que, 
dans  tous  les  cas  oii  chez  un  syphilitique,  on  trouve  le  syndrome  clinique 
d'une  affection  cardiaque  avec  dilatation  du  cœur  sans  lésions  valvu- 
laires,  on  doit  penser  à  une  syphilis  cardiaque  '\ 

Sans  doute,  il  faudrait  aller  plus  loin,  distinguer  les  lésions  réellement 
syphilitiques  qui  au  début  peuvent  être  favorablement  influencées  par 
le  traitement,  des  lésions  parasyphilitiques  contre  lesquelles  toute  médi- 
cation devient  impuissante.  De  ce  nombre  sont  la  sclérose  cardiaque,  les 

'  KnoENic.  nerl.  Id.  wocli..  l.SOo.  Nitot.  Soc.  annt.,  1S77.  Shaw.  The  Lancel,  1899.  Kockel, 
cite  par  lh:(;uv.  Ur  iciiinscn.  Mn„l rcnl  inril .  ch.  soc.  1891.  I'khcix  ai.-M.vv.  Bril.  mal.  .loiirii., 
1899,  .Mr,\/,i:k,  /..(.-.  (  //.  I )u ,i> I);  i.k wm-, m,  IUlk  Wiiitk.  Soc.clhi.  de  Loiu/rci.  I89G.  — 
"^Ciiu'Mw.  Si,r.  clui.  lie  l.nmln-s.  IS'.)!).  a  [julMIé  un  cas  d'obstruction  de  la  velue  (;ave 
inlVriiMiic  tluoiiiliiisc  ou  c(uuprcssion  ■^oujuicuse.  ou  eucore  par  phlébite  syphiliticiue, 
très  .uiiclini  pai-  le  Irailcnit'ut  :  palpitations,  dyspiu'e,  dilatation  des  veines  abdominales 
su|.u  i  lici('llcs.  (lu  membre  iulerieur  dioil,  souille  systolique  rude  au  l)ord  sternal  du  4°  espace 
gauche  ;  hypertro[)hie  hep.iliipie.  iinuirne  de  la  nuque.  —  IIiitciiixson.  Soc.  clin,  de  Londres, 
1899).  a  signalé  un  cas  tl  clisl  niciimi  probable  de  la  veine  cave  inférieure  par  compression 
d'une  gomme.  —    Diiiuo.  Suiiil-I'vlcrsh.  med.  Wocli..  1894. 
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infarctus  du  cœur^  survenant  comme  conséquences  de  l'inflammation  et 
de  l'obstruction  des  coronaires,  les  anévrysmes  du  cœur  consécutifs  au 
ramollissement  des  gommes.  Dans  ces  cas,  l'insuccès  complet  de  la  thé- 
rapeutique peut  déjà  démontrer  la  nature  parasyphilitique  de  la  maladie. 

Traitement.  —  Si,  contrairement  à  la  plupart  des  auteurs,  nous  avons 
donné  quelques  développements  à  cette  question,  c'est  parce  que  nous 
sommes  convaincu,  en  nous  appuyant  sur  quatre  observations  des  plus 
concluantes,  qu'une  thérapeutique  hâtive  basée  sur  un  diagnostic  nette- 
ment établi,  est  capable  de  guérir  une  affection  du  cœur  en'  apparence 
irrémédiable. 

Un  de  mes  malades,  âgé  de  37  ans,  chez  lequel  l'accident  initial  datait  de 
il  ans,  présentait  des  gommes  sous-cutanées  multiples  et  une  gomme  intra- 
musculaire, quand  survinrent  des  accidents  graves  :  dyspnée,  palpitations 
avec  légère  arythmie,  signes  de  dilatation  du  cœur  sans  aucun  souffle  orificiel, 
quelques  douleurs  angineuses,  puis  signes  d'insuffisance  myocardique  avec 
afi'aiblissement  du  pouls,  œdème  des  membres  inférieurs.  En  présence  de  ces 
symptômes,  j'affirme  le  diagnostic  de  cardio-syphilose,  et  j'institue  un  traite- 
ment antisyphilitique  énergique  dont  il  sera  bientôt  question.  En  moins  de 
6  mois,  tous  ces  accidents  graves  avaient  disparu,  et  le  malade  peut  être  con- 
sidéré comme  guéri  de  sa  cardiopathie.  —  Chez  une  femme  de  41  ans  dont 
on  pouvait  seulement  soupçonner  la  syphilis  sans  l'affirmer,  je  m'appuie  sur 
les  symptômes  cardiaques  et  cérébraux  associés  (vertiges,  pouls  lent,  attaques 
épileptiformes,  état  hyposyslolique  avec  dilatation  du  cœur  sans  lésion  val- 
vulaire),  et  sous  l'influence  du  même  traitement,  tout  disparaît.  Il  en  fut  de 
même  pour  deux  autres  malades  à  peu  près  semblables. 

D'autres  faits  peuvent  encore  être  rapportés.  Voici  un  officier  de  50  ans, 
atteint  de  palpitations  avec  dyspnée,  d'œdème,  d'albumine,  de  souffle  dias- 
tolique  de  l'aorte,  et  présentant  un  rupia  syphilitique  du  dos,  des  périostoses 
et  des  ulcérations  linguales  dues  à  une  syphilis  datant  de  9  ans  et  qui  guérit 
par  la  digitale,  le  traitement  médical  et  ioduré  -.  —  Des  succès  semblables 
ont  encore  été  obtenus  par  Zakharine  qui  a  publié  5  faits,  par  Bogoslowski, 
Semmola,  Adler,  Curschmann,  Gastou  et  Ilerscher,  Hartge,  Deguy  ^  La 
malade  de  Gastou  et  Herscher  que  j'ai  pu  observer  à  l'hôpital,  était  âgée  de 
36  ans  et  infectée  depuis  15  ans.  Elle  était  atteinte  d'aortite  avec  quelques 
douleurs  angineuses,  et  elle  était  entrée  ensuite  dans  le  service  de  Fournier 
en  pleine  asystolie  avec  les  symptômes  d'une  myocardile,  des  gangrènes 
symétriques  des  extrémités  digitales,  une  périostite  tibiale  syphilitique,  ulcé- 

'  EmiLicii.  Ueber  syphililische  Ilerz.  infa,rcte.  Zeilscli.  f.  kl.  mo/..  IST'.i.  —  -  Meyeh.  Ueber 
heilebare  fornien  chronischer  herzleiden  der  syphilis  des  Ilcr/rns.  A.u  lien,  1811.  —  ^  Zakha- 
rine. Journ.  des  prat.,  1890.  Boi;oslowski.  Bull,  niéd.,  IS'.ll.  Si:mm(ii.\.  Acad.  de  méd.  de 
Paris,  1892.  Ableu,  Journal  des  pral.,  1898.  Gastou  et  IIehscmeu.  ISoc.  de  dermal.,  1899. 
Hautce.  Saint-Péters.  med.  Woc/i.,  1899.  Deciy.  Thèse  de  Paris,  1900.  CursciniANN.  Leip- 
zig, 1893. 
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rations  des  membres  inférieurs.  Le  traitement  spécifique  fut  suivi  d'une  amé- 
lioration remarquable. 

11  est  donc  innportant  d'établir  de  bonne  heure  le  diagnostic  de  syphilis 
cardiaque,  et  d'instituer  hâtivement  un  traitement  intensif  par  les  frictions 
ou  injections  mercurielles  et  par  l'iodure.  Ici,  c'est  l'iodure  de  potassium, 
et  non  celui  de  sodium  qu'il  faut  prescrire,  aux  doses  progressives  de  2. 
4  à  (')  grammes  par  jour.  Aux  frictions  on  doit  préférer  les  injections 
mercurielles  avec  l'huile  grise  (2  à  3  gouttes  tous  les  huit  jours  pendant 
4  à  6  semaines)  lebenzoate  de  mercure,  le  biiodure  d'hydrargyre  d'après 
la  formule  de  Panas  à  4  milligrammes  par  centimètre  cube  (une  injection 
par  jour  tous  les  jours  pendant  10  à  20  jours)  par  le  cyanure  d'hydrar- 
gyre'. 

A  cette  médication  il  convient  d'ajouter  encore  le  régime  lacté  ou  lacto- 
végétarien  en  raison  de  la  coexistence  fréquente  des  lésions  syphilitiques 
du  rein,  quelques  préparations  de  digitale  ou  de  digitaline  pour  combattre 
la  tendance  à  l'hyposystolie  ou  à  l'insuffisance  cardiaque.  En  un  mot, 
môme  dans  les  cas  oii  la  syphilis  du  cœur  est  seulement  soupçonnée,  le 
devoir  du  médecin  est  d'instituer  de  bonne  heure  ce  traitement  qui  ne 
serait  même  plus  un  traitement  d'épreuve,  s'il  est  vrai,  comme  le  pense 
Curschmam  -  que  les  cardiopathies  non  syphilitiques  peuvent  être  amé- 
liorées par  le  traitement  iodo-mercuriel. 


Tubercules  du  cœur. 


lIisïORiouE.  —  Après  avoir  dit  qu'il  n'est  peut-être  aucun  organe  qui  soit 
exempt  du  développement  des  tubercules,  que  ceux-ci  se  développent  plus 
rarement  dans  les  muscles  que  dans  aucune  autre  partie,  Laennec  cite  l'obser- 
vation d'une  tuberculose  du  muscle  sterno-mastoïdien  et  il  affirme  avoir  ren- 
contré 3  ou  4  fois  des  tubercules  dans  la  substance  musculaire  du  cœur. 
Puis,  il  rappelle  que  Golumbus  avait  déjà  constaté  deux  tumeurs  de  la  gros- 
seur d'un  œuf  dans  l'épaisseur  du  ventricule  gauche,  et  que  Morgagni  tenait 
de  Laurent  Marianus  l'histoire  d'un  jeune  homme  à  l'autopsie  duquel  on 
trouva  de  nombreux  et  petits  tubercules  implantés  à  la  surface  externe  de 
l'oreillette  droite.  Les  faits  de  Fabrice  de  Hilden  et  de  Bayle  sont  très  contes- 
tables. 

'  Voici  une  furnuile  : 

Cyanure  a  i.ydrargyre  ;       ^  gramme. 

Clilorhydratc  de  cocaïne  ^ 

Eau  bouillie   100  gi-ammes. 

Injecter  une  seringue  de  Pravaz  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  pendant  un 
mois,  [lour  recommencer  de  temps  en  temps. 

M;n;s(;iiM\NN.  lU'ilra'jc  zur  pa/liolor/le  drs  KreisUiiifs.  Leipzig,  1893. 
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Quoique  sur  un  total  de  2  900  autopsies  de  phtisiques,  on  ait  trouvé  à  peine 

10  cas  de  tuberculose  du  myocarde,  nous  croyons  cette  affection  moins 
rare  qu'on  l'a  pensé  jusqu'à  Virchow,  cet  auteur  croyant  plutôt  à  l'existence 
de  sypilomes.  D'autre  part,  dans  les  autopsies  des  tuberculeux,  on  omet 
souvent  d'examiner  attentivement  le  myocarde. 

Aujourd'hui,  la  tuberculose  du  cœur  est  mieux  connue,  et  elle  se  présente, 
comme  aux  poumons,  sous  quatre  formes  anatomiques  différentes  :  1°  gra- 
nulations miliaires  ;  2°  myocardite  tuberculeuse  interstitielle  de  Brehmer  (Diss. 
inaug..  Halle,  1883),  analogue  à  la  phtisie  pulmonaire  fibreuse  ;  3"  infiltration 
tuberculeuse  ;  4°  tumeurs  caséeuses.  Nous  ne  parlerons  que  des  deux  dernières 
variétés  et  principalement  de  la  dernière,  parce  qu'elle  forme  réellement 
tumeur.  A  ce  dernier  point  de  vue,  l'observation  mémorable  de  Townsend 
(Dublin  J.  ofmed.  Se,  1832),  est  la  première  en  date;  il  s'agit  d'un  cas  de 
mort  due  à  l'asphyxie  causée  par  une  grosse  masse  tuberculeuse  développée 
dans  les  parois  de  l'oreillette  gauche  avec  compression  des  veines  pulmonaires. 
Deux  ans  plus  tard,  dans  sa  thèse  inaugurale  (Paris,  1834),  Sauzier  a  relaté 
le  fait  d'un  phtisique  de  34  ans,  présentant  dans  la  substance  des  oreillettes 
deux  tubercules  crus.  Puis,  d'autres  faits  semblables  ont  été  signalés  la  même 
année  par  Rôser  (de  Stuttgart)  et  Frémy  (Soc.  anat.  1843)  ;  par  Cruveilhier, 
Titon  {Soc.  anat.,  1851),  Recklinghausen  et  Waldeyer  {Arch.  f.  path.  anat., 
1859  et  1865);  Shérard  {Méd.  and  sur  g.  Rep.,  Philadelphie,  1860);  Potain 
{Soc.  a7iat.,  1862),  puis  étudiés  dans  une  vue  d'ensemble  dans  la  dissertation 
inaugurale  de  Haberling  (Breslau,  1865).  Puis  viennent  les  travaux  de  : 
Barella  {Ann.  univ.  di  med.,  Milan,  1869),  Saenger  (Arch.  f.  Heilk,  1878), 
avec  la  mention  de  22  cas  de  tuberculose  du  myocarde;  de  Demme  sur  un 
cas,  presque  unique,  de  tuberculose  primitive  du  cœur  {Wien.  med.  Bldtter, 
1887);  Pollak  (Zetïsc/i.  f.  klin.  med.  1892)  ;  Bret,  sur  la  tuberculose  intra- 
myocardique  à  forme  infiltrée  {Province  méd.,  1893)  ;  Mendez  {Sociedad  med. 
argentina,  1894)  ;  Valentin  et  Fuchs  (T/ièse  de  Paris,  1894  et  1898),  Bruggis- 
ser  {Thèse  de  Wurtzburg,  1894);  M.  Labbé.Keî;.  mens,  des  mal.  de  l'enf., 
1896)  ;  Gabannes,  sur  la  tuberculose  chronique  des  oreillettes  {Revue  de  méd., 
1899)  ;  enfin  à  la  société  anatomique,  les  observations  d'Andral,  Hochet,  Noël, 
Zuber,  Fontoynont,  Nattan-Larrier,  Pérou  (1872,1887,1892,  1897),  Claessen 
{Deutsch.med.  Woch.  1892),  Sangalli  {Gaz.  méd.lomb..  Milan  1896),  Kauf- 
mann  {Berl.  kl.  Woch.,  1897),  Pic  et  Gade  {Revue  de  méd.,  1901). 

Anatomie  PATHOLOGIQUE.  —  Les  gros  tubercules  semblent  siéger  plus 
souvent  sur  les  oreillettes  que  sur  les  ventricules,  surtout  sur  l'oreillette 
droite  parce  qu'elle  est  plus  voisine  des  ganglions  du  médiastin. 

Sur  S3  cas  de  tuberculose  myocardique  publiés  par  Fuchs  (auxquels 

11  convient  d'ajouter  deux  autres  faits),  la  tuberculose  chronique  des 
oreillettes  a  été  rencontrée  onze  fois  dans  les  observations  de  Towsend, 
Sauzier,  Potain,  Rochet,  Pollak,  Claessen,  Zuber,  Natlan-Larrier,  Kauff- 
mann,  Noël,  Pic  et  Cade.  Sur  ce  nombre,  9  fois  l'oreillette  droite  a  été 
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seule  atteinte,  une  fois  l'oreillette  gauche,  une  fois  les  deux  oreillettes. 
Enfin,  la  tuberculose  a  été  constatée  trois  fois,  en  raéuie  temps  sur  les 
ventricules  et  les  oreillettes  :  obs.  de  Semprun  (cité  par  IMendez),  Hirscli- 
prung  (cité  par  Pollak),  Fontoynont.  Dans  ce  dernier  fait,  les  oreillettes 
et  les  deux  ventricules  présentaient  des  tumeurs  tuberculeuses. 

La  tuberculisation  des  oreillettes  se  produit  suivant  deux  modes  patho- 
géniques  :  l'un  immédiat,  d'origine  péricardique,  c'est-à-dire  par  conti- 
guïté ;  l'autre  médiat  par  propagation  lymphatique  d'une  tuberculose  des 
ganglions  du  médiastin  (infection  par  continuité) .  Ce  derjiier  mode  explique 
la  fréquence  beaucoup  plus  grande  des  tubercules  sur  l'oreillette  droite, 
leur  siège  dans  la  profondeur  du  myocarde  et  surtout  dans  l'interstice 
des  fibres  musculaires.  Dans  les  cas  de  tuberculose  miliaire,  l'infection 
doit  se  faire  par  la  voie  sanguine. 

Dans  presque  la  moitié  des  cas,  la  tuberculose  myocardique  s'observe 
dans  le  jeune  âge,  ce  qui  s'explique  par  la  présence  de  la  tuberculose  des 
ganglions  lymphatiques  et  du  péricarde.  Cependant,  on  cite  trois  cas 
à  72,  71  et  05  ans. 

Le  nombre  de  ces  tumeurs  est  variable  :  le  plus  souvent  une  seule 
masse  caséeuse,  et  siégeant  alors  dans  l'oreillette  droite  ;  parfois,  deux  ou 
trois,  et  dans  l'observation  de  Fontoynont  on  en  comptait  14,  disséminées 
dans  l'oreillette  droite,  deux  plus  petites  dans  celle  de  gauche,  et  deux 
autres  dans  chaque  ventricule. 

La  tuberculose  intra-musculaire  présente  ceci  de  particulier  qu'elle  se 
traduit  par  le  volume  de  ses  manifestations  locales,  et  ajnsi  l'on  a  pu  obser- 
ver dans  la  tuberculose  linguale  le  contraste  existant  entre  une  grosse 
masse  tuberculeuse  siégeant  dans  l'épaisseur  de  l'organe  et  les  très  petites 
granulations  de  la  muqueuse  linguale.  Sans  doute,  les  tubercules  du  cœur 
peuvent  ne  pas  dépasser  le  volume  d'une  tête  d'épingle,  d'un  grain  de 
chénevis  ou  d'un  haricot,  mais  souvent  il  s'agit  de  masses  caséeuses 
grosses  comme  une  noix,  un  œuf  de  pigeon  (Semprun,  Fontoynont),  ou 
même  un  œuf  de  poule  (Pollak,  Claessen).  Elles  peuvent  mesurer  8  cen- 
timètres de  longueur,  6  de  hauteur  et  3  d'épaisseur  (Nattan-Larrier).  Une 
autre  tumeur  siégeant  entre  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire  et  la  valvule 
tricuspide  et  faisant  saillie  dans  l'oreillette  droite,  atteignait  7  centimètres 
(le  long  (Noël).  Ces  tumeurs  peuvent  ainsi,  par  leur  volume  et  par  leur 
siège,  déterminer  des  accidents  divers  :  rétrécissement  des  cavités  auri- 
culaires, compression  des  veines  pulmonaires  (Towsend),  compression  et 
rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  '(Zuber),  légère  compression  de 
l'artère  coronaire  gauche  (Semprun),  compression  et  rétrécissement  de  la 
veine  cave  supérieure  (Claessen,  Kaufmann).  Une  masse  tuberculeuse 
mamelonnée  du  volume  d'une  noix  était  placée  en  avant  de  l'orifice  de 
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la  veine  cave  supérieure,  et  dans  le  repli  du  péricarde  existait  un  gan- 
glion caséeux  en  avant  de  la  crosse  aortique. 

La  forme  est  irrégulièrement  sphérique,  mamelonnée,  ovoïde,  discoïde; 
elle  a  pu  être  comparée  à  une  lentille,  épaisse  d'un  centimètre  et  demi 
à  son  centre  et  mince  sur  ses  bords,  convexe  du  côté  de  la  surface  externe 
de  la  paroi  auriculaire  et  plate  à  sa  surface  interne  (Pic  et  Cade). 

Elle  apparaît  sous  forme  d'une  masse  blanchâtre  ou  d'un  blanc  jau- 
nâtre, présentant  souvent  une  consistance  ferme  et  presque  fibreuse, 
à  centre  jaunâtre,  ramolli  et  caséeux,  pouvant  proéminer,  soit  du  côté  de 
l'endocarde,  soit  du  côté  du  péricarde.  Mais  elle  ne  se  termine  jamais  par 
le  processus  ulcératif  comme  dans  le  poumon,  et  les  faits  d'érosions  endo- 
cardiques  publiés  par  Murchison  *  et  Mendez  sont  absolument  exception- 
nels. Si  l'on  observe  parfois  en  même  temps  de  la  péricardite  adhésive 
ou  de  la  symphyse  cardiaque,  celle-ci,  loin  d'être  consécutive  à  la  tuber- 
culose chronique  des  oreillettes,  est  son  point  de  départ. 

Un  fait  extrêmement  important  est  celui-ci  :  toutes  ces  masses  tuber- 
culeuses sont  en  rapport  immédiat  avec  les  fibres  musculaires  environ- 
nantes, tandis  que  les  néoplasies  gommeuses  en  sont  séparées  par  une 
sorte  de  coque  de  tissu  scléreux  ou  fibreux.  Cependant,  dans  une  obser- 
vation de  Durante  (citée  par  Fuchs),  la  masse  tuberculeuse  a  été  trouvée 
entourée  d'une  zone  inflammatoire  fîbroïde  en  demi-cercle  à  sa  partie 
supérieure  et  fusiformé  à  sa  partie  inférieure.  Dans  ces  conditions, 
l'examen  histologique  et  bactériologique  permet  d'établir  nettement  la 
nature  tuberculeuse  de  ces  tumeurs  ressemblant  tellement  à  des  syphi- 
lomes  que  pendant  longtemps  Virchow  nous  a  entretenus  dans  l'erreur 
qu'il  s'agissait  le  plus  souvent  de  productions  gommeuses  ;  mais  cet  examen 
révèle  l'existence  d'un  grand  nombre  de  cellules  géantes  et  de  bacilles 
de  Koch.  Par  là  se  trouve  encore  établi  le  diagnostic  anatomique  avec  le 
cancer  de  l'organe  et  avec  l'actinomycose. 

II  paraît  donc  démontré  que  les  masses  gommeuses  sont  enkystées  au 
sein  du  myocarde  tandis  que  les  masses  caséeuses  ne  le  sont  pas,  d'oîi  leur 
voisinage  immédiat  avec  le  muscle  cardiaque  et  leur  sorte  de  pénétration 
dans  les  fibres  musculaires.  Or,  celles-ci  peuvent  être  remarquables  par 
leur  intégrité  (M.  Labbé),  d'autres  fois  elles  sont  atrophiées  par  compres- 
sion ou  encore  simplement  dissociées  (Bruggisser  etBrosch),  ou  infiltrées 
de  petites  granulations  adipeuses  à  leur  partie  moyenne  (Sangalli),  plus 
rarement  altérées  par  suite  d'une  myocardite  fibreuse  interstitielle  signalée 
par  Brehmer  et  constatée  sous  le  nom  de  «  cirrhose  tuberculeuse  du 
cœur  »  chez  le  cheval  par  Cadiot,  Gilbert  et  Bayer,  cette  myocardite  étant 

'  Murchison.  Trans.  of  (lie  palh.soc.  ofLondon.  1865. 
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due  probablement  aux  loxines  engendrées  par  les  bacilles  de  Koch.  Dans 
l'observation  de  Fontoynont,  on  note  la  disparition  progressive  des  fibres 
musculaires  au  voisinage  de  la  masse  tuberculeuse,  la  désagrégation  des 
noyaux,  l'atrophie  des  cellules  musculaires  et  leur  transformation  vacuo- 
laire  (Letulle).  D'autre  part,  Mendez  a  décrit  ainsi  l'altération  des  fibres 
musculaires  :  «  le  noyau  ne  se  colore  plus,  la  striation  disparaît  ;  à  un 
degré  plus  avancé,  la  fibre  est  granuleuse,  son  protoplasma  ne  se  colore 
pas,  et  n'est  plus  limité  par  des  bords  nets.  »  Il  y  a  donc  une  distinc- 
tion à  établir,  d'après  leur  origine,  entre  les  différentes  lésions  des  fibres 
musculaires,  ces  lésions  pouvant  être  en  rapport  :  1°  avec  le  péricarde 
symphysé  ;  2°  avec  la  présence  des  masses  tuberculeuses  intra-myocar- 
diques  ;  3°  avec  la  myocardite  toxibacillaire  plus  généralisée. 

Il  n'existe  qu'un  seul  cas  à  peu  près  authentique  de  tuberculose  primi- 
tive du  myocarde  observée  chez  un  enfant  de  5  ans  par  Demme,  en 
l'absence  de  toute  autre  lésion  de  même  nature  dans  les  autres  organes. 
Ce  fait,  quoique  moins  discutable  encore  que  ceux  de  Knopf  et  Hirscli- 
prung  cités  à  tort  par  quelques  auteurs,  n'infirme  donc  pas  cette  loi,  à 
savoir  que  cette  affection  est  toujours  secondaire.  C'est  pourquoi  on 
observe  concurremment  des  lésions  tuberculeuses  dans  les  autres  organes 
ayant  précédé  celles  du  cœur  :  ganglions  trachéo-bronchiques,  péricarde, 
puis  poumons,  reins,  cerveau,  os.  etc. 

La  tuberculose  du  myocarde  (formant  tumeur)  peut  se  montrer  encore 
sous  forme  infiltrée.  Elle  a  été  indiquée  par  Bret  et  elle  est  constituée 
par  la  confluence  de  granulations  arrivant  à  former  x;omme  des  masses 
tuberculeuses  plus  ou  moins  homogènes,  disséminées  dans  le  myocarde, 
pouvant  être  confondues  avec  le  cancer  -ou  des  syphilomes  et  souvent 
caractérisées  par  des  lésions  concomitantes  du  péricarde.  C'est  là  une 
forme  très  rare  dont  MM.  Labbéet  Sangalli  ont  donné  deux  bons  exemples, 
sur  un  enfant  de  G  ans  et  sur  un  homme  de  45  ans. 

Symptomatologie.  —  Pour  aucune  tumeur  du  myocarde,  il  n'existe  de 
symptomatologie  propre,  et  cette  loi  clinique  se  vérifie,  une  fois  de  plus 
pour  les  tubercules  du  coeur  dont  la  symptomatologie  est  réduite  à  celle 
des  complications. 

Ici,  la  mort  subite  est  rare,  probablement  parce  que  les  tumeurs 
ne  se  pédiculisant  pas,  ne  deviennent  pas  mobiles  et  ne  peuvent 
déterminer  ainsi  brusquement  l'occlusion  des  orifices.  Cependant,  le 
petit  malade  de  Demme  mourut  presque  subitement  au  milieu  d'un  de 
ses  accès  caractérisés  par  de  la  dyspnée  avec  perte  de  connaissance, 
irrégularité  et  faiblesse  des  battements  cardiaques.  Lorsque  les  tuber- 
cules sont  d'un  très  petit  volume,  ils  ne  constituent  qu'une  trouvaille 
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d'auiopsie.  D'autres  fois,  les  malades  meurent  en  pleine  asystolie,  et 
dans  ce  cas  il  faut  faire  la  part  due  à  la  symphyse  cardiaque  parfois 
coexistante  ou  à  la  lésion  des  fibres  myocardiques.  Lorsque  les  veines 
pulmonaires  sont  comprimées,  comme  dans  le  fait  de  Towsend,  les 
malades  peuvent  succomber  à  des  symptômes  d'asphyxie.  D'autres  fois, 
c'est  la  tachycardie  qu'on  observe,  et  elle  peut  être  due  à  la  compression 
des  pneumogastriques  par  des  masses  ganglionnaires  médiastines.  Beau- 
coup plus  rarement,  on  a  noté  des  symptômes  douloureux  ressemblant  à 
l'angine  de  poitrine,  mais  on  conçoit  que  ceux-ci  peuvent  se  produire 
quand  les  masses  tuberculeuses  s'avançant  jusqu'au  voisinage  d'une 
artère  coronaire  (comme  dans  un  cas  de  Mendez)  peuvent  arriver  à  la 
comprimer,  ou  encore  lorsqu'il  existe  concurremment  une  sclérose  des 
vaisseaux  cardiaques.  La  cyanose  de  la  face  et  l'existence  d'une  circula- 
tion complémentaire  de  la  partie  supérieure  du  corps  est  en  rapport  avec 
la  compression  ou  le  rétrécissement  de  la  veine  cave  supérieure  dont 
l'anatomie  pathologique  nous  a  révélé  l'existence. 

Hydatides  du  coeur. 

Historique.  —  Dans  plusieurs  de  ses  épîtres  (3,  16,  21,  25,  38)  Morgagni 
parle  des  hydatides  du  péricarde  et  même  du  cœur.  11  cite,  entre  autres, 
l'exemple  d'un  vieillard  de  74  ans  qui  mourut  sans  symptôme  cardiaque  et  à 
l'autopsie  duquel  on  trouva,  à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  la  pointe 
et  à  la  partie  postérieure  du  ventricule  gauche  une  tumeur  grosse  comme  une 
cerise  «  dont  une  moitié  formait  saillie  et  dont  l'autre  moitié  s'enfonçait 
dans  la  substance  du  cœur  »  et  semblable  aux  hydatides  que  l'on  rencontre 
dans  d'autres  organes.  Il  avait  été  précédé  par  Rolfink  (1675),  Heuer- 
mann  (1751).  L'observation  de  Trotter  (1796)  relative  à  un  kyste  du  ventri- 
cule droit  près  de  l'ouverture  de  l'artère  pulmonaire,  est  encore  à  signaler. 

Au  commencement  du  xix**  siècle  vinrent  les  observations  de:  Dupuytren 
{Journal  de  méd.,  1802),  Portai  (1804),  Testa  au  sujet  d'une  hydatide 
trouvée,  avec  adhérences  du  péricarde,  chez  un  enfant  jusque-là  bien  por- 
tant et  mort  subitement;  celles  de  Clossius,  Rutty,  Meckel  (1818),  David 
Price  (Soc.  méd.  of  London,  1821)  relatif  à  un  cas  de  mort  subite  ;  Otto, 
Andral,  Evans,  William,  Schmidt  (1824-1838). 

Jusqu'alors,  il  s'agit  de  cas  isolés,  et  en  1846,  Griesinger  les  réunit  dans 
une  étude  d'ensemble  en  y  ajoutant  d'autres  faits  observés  par  lui  (Arch.  f. 
phys.  Heilk.,  1846).  Puis,  viennent  encore  les  recherches  de  Budd  {Med. 
Urnes  and  Gaz,  1858),  Davaine  {Traité  des  entozoaires,  1868)  ;  la  dissertation 
inaugurale  de  Boecker  (Berlin,  1868)  ;  la  revue  de  Mosler  [Zeilschr.  f.  Klin. 
med.,  1883)  ;  les  thèses  de  Welling;  Bobowicz,  Brée  (Paris,  1872,  1886,1896). 

Anatomie  pathologique.  —  La  vésicule  hydatique  est  une  des  phases 
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du  développemenl  du  tœuia  echinococcus,  ver  plat  de  4  à  5  millimètres 
de  longueur,  habitant  surtout  l'intestin  du  chien.  Des  trois  ou  quatre 
anneaux  dont  il  se  compose,  le  dernier  seul  est  ovigère,  renfermant  2(10  ou 
500  œufs  qui  sont  rejetés  ensuite  par  les  excréments  de  l'animal,  et 
introduits  par  l'alimentation  et  l'eau  dans  le  tube  digestif  de  l'homme.  Là, 
l'enveloppe  de  l'œuf  étant  détruite  par  les  liquides  intestinaux,  met  en 
liberté  son  embryon  semblable  à  celui  du  tœnia  solium,  embryon  dit 
hexacanthe  en  raison  des  six  crochets  dont  il  est  pourvu.  Puis,  l'embryon 
augmente  de  volume,  s'entoure  d'une  paroi  destinée  à  former  la  vésicule 
de  l'hydatide,  bientôt  distendue  par  un  liquide  et  dont  la  couche  interne 
très  mince  constitue  la  membrane  germinale  sur  laquelle  se  développent 
de  nombreuses  petites  vésicules  donnant  naissance  aux  scolex  ou  têtes  de 
tœnia  qui  d'abord  adhérents  constituent  l'échinocoque  et  finissent  par 
devenir  libres  dans  la  vésicule.  Puis,  formation  d'hydatides  secondaires 
(ou  hydatides  filles)  qui  se  distendent,  sécrètent  leur  enveloppe  et  leur 
liquide,  se  détachent  et  sortent  au  dehors  ou  tombent  dans  l'hydatide  pri- 
mitive. Elles  peuvent  encore  donner  naissance  à  d'autres  vésicules  et  elles 
sont  dites  fertiles  ;  elles  sont  stériles  quand,  privées  de  membrane  ger- 
minale, elles  sont  constituées  par  une  série  de  membranes  concentriques. 

La  question  est  maintenant  de  savoir  comment  de  l'intestin  l'embryon 
hexacanthe  peut  arriver  au  cœur.  Quelques  auteurs,  Budd  en  particulier, 
invoquent  la  voie  ii/mphatique,  ce  qui  est  impossible,  les  ganglions 
lymphatiques  devenant  un  obstacle  à  leur  progression.  La  voie  sanguine 
est  plus  probable,  et  les  embryons  après  avoir  perfçré  les  parois  intes- 
tinales s'introduisent  dans  un  vaisseau  sanguin,  puis  dans  la  veine  porte 
011  Leukart  les  a  constatés  (ce  qui  explique  leur  fréquence  dans  le  foie), 
enfin  dans  la  veine  cave  inférieure  oîi  ils  sont  conduits  jusqu'au  cœur, 
ce  qui  expliquerait  leur  grande  fréquence  dans  les  cavités  droites.  Ils 
peuvent  encore  y  arriver  par  une  sorte  de  nÏKjration  progresdve,  en 
perforant,  non  seulement  l'intestin,  mais  tous  les  autres  tissus  qu'ils 
rencontrent.  Ces  notions  démontrent  que  le  kyste  hydatique  du  cœur 
est  presque  toujours,  sinon  toujours  secondaire,  et  qu'on  le  rencontre 
simultanément  dans  d'autres  organes,  surtout  dans  le  foie. 

La  tumeur  hydatique  est  circonscrite  par  des  parois  dont  l'épaisseur 
varie  ;  minces  en  certains  endroits,  elles  sont  résistantes,  comme 
fibreuses  et  en  partie  calcifiées  dans  d'autres.  La  forme  est  dilférente 
suivant  la  résistance  ou  la  compression  que  les  tissus  environnants  leur 
opposent;  elles  peuvent  donc  être  sphériques,  ovoïdes,  coniques  avec 
divers  prolongements  ou  bosselures  plus  ou  moins  irrégulières.  Le  volume 
varie  d'une  tête  d'épingle,  d'un  grain  de  millet  à  un  pois,  une  cerise, 
une  bille  de  billard,  une  orange.  Dans  la  cloison,  le  kyste  prend  presque 
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toujours  un  développement  plus  considérable  et  alors  il  a  une  tendance 
à  saillir  vers  le  ventricule  droit.  D'autres  fois,  il  proémine  vers 
l'oreillette,  et  il  peut  même  remplir  les  deux  cavités  auriculaires  au  point 
d'obturer  plus  ou  moins  complètement  les  orifices  valvulaires.  Le  plus 
souvent,  on  observe  un  seul  kyste,  quelquefois  il  y  en  a  plusieurs  (comme 
dans  une  observation  de  Leudet,  Soc.  anat..,  1852),  et  Otto  a  pu  compter 
jusqu'à  80  hydatides  dans  le  même  cœur.  Leur  siège  de  prédilection  est 
plutôt  au  cœur  droit  (27  fois  pour  19  au  cœur  ganche)  et  sur  68  cas  que 
j'ai  pu  réunir,  le  siège  est  réparti  de  la  façon  suivante  : 


Ventricule  droit   il 

Oreillette  droite   7 

Cavités  droites   3 

Ventricule  gauche   IG 

Oreillette  gauche   3 


Ventricule  droit  et  gauche  .  3 

Cloison  interventriculaire.  .  9 

Cloison  interauriculaire  .  .  3 

Sillon  auriculo-ventriculaire.  3 

l*as  d'indication   4 


Leur  siège  est  encore  dans  l'épaisseur  des  parois  musculaires,  et  ils 
peuvent  faire  saillie,  soit  dans  l'endocarde,  soit  dans  le  péricarde,  d'où 
lésions  de  voisinage  :  endocardite  pariétale  ou  valvulaire,  péricardite 
adhésive  ou  adhérences  du  péricarde,  atrophie  ou  hypertrophie,  et  même 
dégénérescence  graisseuse  du  muscle  cardiaque.  Quelquefois  la  tumeur 
au  lieu  de  remplir  toute  une  cavité,  détermine  au  contraire  sa  dilatation 
et  dans  l'observation  déjà  ancienne  de  Portai  (1804),  il  est  dit  que 
l'oreillette  droite  était  d'un  volume  égalàcelle  des  trois  autres  cavités. 

Leur  contenu  est  constitué,  soit  par  un  liquide  transparent  et  clair 
comme  l'eau  de  roche,  non  albumineux,  dans  lequel  se  trouvent  des 
hydatides  stériles  ou  fertiles,  soit  par  un  liquide  purulent  lorsque  le 
kyste  est  enflammé,  soit  encore  par  une  masse  semi-liquide  ou  semi- 
solide,  d'un  gris  jaunâtre  dans  lequel  se  trouvent  des  hydatides  flétries 
et  déformées,  lorsqu'il  y  a  tendance  à  la  guérison  spontanée. 

Dans  certains  cas,  la  tumeur  située  sous  l'endocarde  pousse  devant  elle 
son  revêtement  séreux,  s'allonge  dans  la  cavité  cardiaque,  d'oîi  la  forma- 
tion d'un  véritable  pédicule  ordinairement  court  et  épais,  d'autres  fois  long 
et  grêle,  et  c'est  ainsi  que  dans  le  cas  observé  par  Otto,  à  sept  cordons 
tendineux  insérés  sur  le  bord  libre  de  la  valvule  d'Eustachi  et  sur  la 
face  postérieure  de  la  veine  cave  inférieure  étaient  appendues  70  ou 
80  vésicules  hydatiques.  Ces  kystes  pédiculês  donnent  ainsi  naissance  à 
des  kystes  libres  dans  les  cavités  cardiaques,  aux  hi/datides  flottantes 
dont  plusieurs  observations  ont  été  fournies  par  Portai,  Budd,  Wilks, 
Henderson,  Corneau,  Arnautld,  Bobowicz  et  Brée'.  11  en  résulte  des 


'  PoRTAL.  Loc.  cit.,  1804.  Bl-iid.  Med.  Times,  18.jS.  Wilks.  Traiis.  of  Ihe  palh.  . 
rfon,  1860.  IIendersox.  Transi,  o/' the  path.  soc.  nf  Loiu/on.  1800.  Corne  u;.  Tlic^ 
par  Bobowicz,  1887.  Brèe.  Thèse  de  Paris,  1896. 
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symptômes  particuliers  qui  se  rencontrent  dans  tous  les  cas  de  tumeurs 
pédiculées,  comme  les  myxomes,  les  thromboses  pédiculées.  D'autres 
fois  les  hydatides  sont  flottantes  dans  les  cavités  cardiaques,  par  un 
autre  mode  pathogénique  ;  elles  ont  été  transportées  directement  du 
foie  par  la  veine  cave  inférieure  jusque  dans  le  cœur  droit,  comme 
Piorry  d'abord  et  Lhonneur  ensuite  en  ont  cité  des  exemples'.  Celui 
de  ce  dernier  auteur  mérite  d'être  cité  :  sur  un  homme  de  60  ans, 
mort  presque  subitement,  on  a  trouvé  au  lobe  gauche  du  foie  et  faisant 
saillie  surtout  à  sa  face  inférieure,  un  kyste  hydatique  gros  comme  une 
tète  d'adulte,  adhérent  au  rein  droit  et  communiquant  avec  la  veine  cave 
inférieure  par  une  déchirure  irrégulière  de  2  centimètres  de  longueur. 

Par  leur  volume,  par  leur  siège,  par  leurs  ruptures,  par  leur  inflam- 
mation, les  kystes  hydatiques  dn  cœur  déterminent  des  accidents  plus 
ou  moins  graves  :  rétrécissement  des  cavités  cardiaques,  des  oreillettes 
(Portai),  des  ventricules  (Evans,  William)  ;  obturation  incomplète  des 
orifices  (Otto,  Wilks,  Corneau),  de  l'artère  pulmonaire  (Broderille, 
Schmitt,  Rokitansky,  Bœcker),  de  la  grande  veine  coronaire  (Moxon)  ; 
compression  du  poumon  (Holmes,  Coote,  Mayet)  ;  engagement  ou  rup- 
ture d'hydatides  dans  l'artère  pulmonaire  d"où  hémoptysies,  etc. 
(Griesinger,  Badd,  Reeves,  du  Castel),  dans  les  veines  pulmonaires 
(Andral)  ;  embolies  dans  l'artère  fémorale,  d'oîi  gangrène  de  la  jambe  et 
amputation  (Otto  (JEsterlen),  obstruction  de  l'artère  rénale  (Bœcker). 
Enfin,  quand  il  s'agit  de  la  rupture  de  kystes  suppurés,  aux  accidents 
d'obstruction  mécanique  se  joignent  les  complications  pyémiques.  La 
rupture  dans  le  péricarde  est  très  rare,  on  n'en  cite  que  quelques  exemples, 
et  cette  rareté  s'explique  par  la  production  d'adhérences  protectrices. 

Trois  éventualités  peuvent  se  produire  dans  l'évolution  des  kystes 
hydatiques  du  cœur  :  ils  déterminent  la  mort  par  les  complications  qui 
lui  sont  inhérentes  et  que  nous  venons  de  mentionner  ;  ils  restent 
absolument  latents  pendant  toute  la  vie,  ne  constituant  ainsi  qu'une 
trouvaille  d'autopsie  ;  ils  tendent  à  la  guérison  spontanée,  soit  par  le 
retrait  progressif  de  la  tumeur  et  sa  conversion  en  une  sorte  de  coqae 
fibreuse  formée  par  l'emboîtement  concentrique  de  membranes  acépha- 
locystiques  faciles  à  reconnaître,  ou  même  en  une  coque  ostéo-fibreuse 
et  presque  calcaire.  Plus  rarement  la  suppuration  du  kyste  est  un 
agent  de  guérison  spontanée.  Celle-ci  s'opère,  en  tout  cas,  non  seule- 
ment par  la  transformation  du  contenant,  mais  aussi  par  celle  du  contenu 
qui  devient  gélatineux,  épais,  caséeux,  riche  en  matières  grasses  et  en 
cholestérine. 

'  LuoNNELR.  Soc.  anal.,  ISiio. 
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Symptômes.  Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  kystes  hydatiques  du  cœur 
—  toujours  secondaires,  comme  nous  l'avons  dit  —  doit  s'appuyer  sur  la 
coexistence  de  tumeurs  de  même  nature  dans  d'autres  organes  et  surtout 
au  foie,  ou  au  poumon  avec  certains  symptômes  cardio-pulmonaires.  En 
un  mot,  si  chez  un  malade  présentant  une  tumeur  hydatique  du  foie,  vien- 
nent à  se  présenter  certains  accès  de  dyspnée,  de  cyanose  ou  d'asphyxie, 
avec  palpitations,  arythmie,  quelques  douleurs  vagues  dans  la  région 
précordiale,  et  d'autres  fois  des  accidents  asystoliques  non  précédés  par 
les  symptômes  habituels  d'une  cardiopathie  antérieure,  on  est  en  droit  de 
supposer  et  presque  d'affirmer  l'existence  d'hydatides  cardiaques.  Lorsque 
celles-ci  existent  concurremment  avec  celles  du  poumon,  ou  lorsqu'elles 
se  sont  ouvertes  dans  l'artère  pulmonaire,  les  hémoptysies  avec  rejet  de 
vésicules  hydatiques  permettent  encore,  sinon  d'établir,  au  moins  de  poser 
le  diagnostic,  surtout  quand  des  troubles  cardiaques  sont  en  même  temps 
constatés.  Mais,  au  point  de  vue  du  pronostic,  il  faut  faire  une  distinction 
entre  l'existence  simultanée  de  kystes  hydatiques  du  cœur  et  des  pou- 
mons, ce  qui  n'aggrave  pas  sensiblemenl  le  pronostic,  et  l'existence  de 
kystes  cardiaques  ouverts  dans  le  ventricule  droit  et  l'artère  pulmonaire. 
Dans  ce  dernier  cas,  la  mort  rapide  peut  survenir  à  la  suite  d'hémopty- 
sies  répétées,  d'infarctus  pulmonaires  ;  la  mort  subite  due  à  cette  cause 
n'est  pas  rare,  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

Ici  nous  voyons  se  réaliser  encore  la  loi  clinique  qui  régit  les  tumeurs 
du  cœur.  Tant  qu'elles  sont  intra-musculaires,  elles  peuvent  rester  silen- 
cieuses et  ne  se  manifester  par  aucun  symptôme.  Dès  qu'elles  sont  ou 
deviennent  intra-cavitaires,  elles  se  traduisent  par  une  symptomatologie 
qui,  pour  n'avoir  rien  de  caractéristique,  n'en  a  pas  moins  une  grande 
importance.  C'est  ce  qui  explique  même  la  gravité  des  hydatides  pédicu- 
lées  et  flottantes  ;  c'est  ce  qui  explique  encore  les  troubles  pouvant  survenir 
dans  le  fonctionnement  valvulaire,  les  accidents  dus  au  rétrécissement 
des  cavités  par  la  tumeur,  à  l'obturation  plus  ou  moins  complète  des 
orifices  auriculo-ventriculaires  ou  valvnlaires. 
fi 

Les  plus  anciennes  observations  en  font  foi  :  tumeur  du  ventricule  droit 
intéressant  l'ouverture  de  l'artère  pulmonaire  et  donnant  lieu  à  de  la  dyspnée, 
de  l'anxiété  et  des  douleurs  précordiales,  puis  à  la  cyanose  et  à  l'hydropisie 
générale  (Trotter,  1796)  ;  kystes  flottant  dans  l'oreillette  droite  qu'ils  emplis- 
sent presque  complètement  avec  hydropisie  des  séreuses  et  du  péricarde, 
état  violacé  des  lèvres  (Portai,  1804)  ;  accès  de  dyspnée  et  mort  rapide  par 
kyste  remplissant  le  ventricule  droit  et  empêchant  le  passage  du  sang  dans 
l'artère  pulmonaire  (Schmitd,  1837).  Dans  l'observation  de  Budd  (1858),  le 
ventricule  droit  est  presque  oblitéré  par  une  tumeur  grosse  comme  une 
orange,  le  poumon  gauche  et  l'artère  pulmonaire  contiennent  également  des 
II.  lIiiciiAUD.  —  Maladies  du  cœur,  3«  cditiou.  —  m.  57 
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vésicules  et  pendant  la  vie,  à  deux  ans  d'intervalle,  deux  pleurésies,  toux, 
hémoptysies  considt'rables,  œdème  des  membres  inférieurs,  dyspnée  parti- 
culière disparaissant  dans  le  décubitus  dorsal  et  survenant  au  moindre 
mouvement  d'une  façon  paroxystique,  bruit  de  rape  systolique  à  la  base  du 
cœur  se  propageant  un  peu  à  droite  pour  disparaître  ensuite. 

La  symptomatologie  des  hydatides  flottantes  apparaît  nettement  dans 
l'observation  de  Corneau  (thèse  de  Bobowicz).  Sur  un  malade  atteint  de 
kyste  hydatique  multiloculaire  du  foie,  on  trouve  à  l'autopsie  vers  le  tiers 
moyen  du  ventricule  gauche,  une  sorte  de  polype  volumineux  en  forme  de 
champignon,  long  de  cinq  centimètres,  épais  de  deux  :  «  Sa  base  s'épanouit 
en  longs  filaments  semblables  aux  racines  d'une  plante,  elle  adhère  fortement 
aux  parois  cardiaques  par  une  intrication,  un  enchevêtrement  intime  dans 
les  colonnes  et  tendons  saillants  du  cœur  ».  Il  s'agissait  d'hydatides.  Pen- 
dant la  vie,  sous  l'influence  de  certains  mouvements,  (par  exemple  de  celui 
de  s'asseoir  et  se  pencher  en  avant),  accès  de  suffocation  formidable  avec 
cyanose  de  la  face  et  des  lèvres,  menaces  d'asphyxie,  anxiété  précordiale  et 
petitesse  du  pouls,  tous  ces  accidents  étant  dus  au  déplacement  de  la  tumeur 
venant  s'engager  dans  les  valvules  et  gêner  considérablement  le  courant 
sanguin,  d'où  encore  quelques  symptômes  d'anémie  cérébrale. 

Le  fonctionnement  valvulaire  peut  être  gêné,  et  il  en  résulte  alors 
quelques  symptômes  d'auscultation  inconstants  sans  doute,  mais  dont  le 
caractère  intermittent  est  encore  un  des  signes  des  tumeurs  cardiaques 
intra-cavitaires.  Dans  le  cas  de  Budd  dont  nous  avons  déjà  parlé,  non 
seulement  une  tumeur  considérable  proéminait  dans  le  ventricule  droit, 
mais  on  observait  encore  une  petite  hydatide  à  la  partie  postérieure  de  la 
valvule  tricuspide,  et  une  autre  au-dessus  des  valvules  pulmonaires.  Pen- 
dant la  vie,  bruit  de  rape  systolique  de  la  base  qui  finit  par  disparaître. 

Les  autres  bruits  morbides  constatés  dans  diverses  observations  sont 
les  suivants  :  timbre  anormal  des  bruits  du  cœur  (A.  OUivier)  ;  bruit  rude 
et  de  roulement  à  la  pointe  du  cœur  (Lowenhardt)  ;  dans  les  derniers 
jours  de  la  maladie,  apparition  d'un  double  souffle  à  la  base  et  à  la 
pointe,  avec  anasarque,  par  tumeur  hydatique  remplissant  le  ventricule 
droit  (du  Castel)  ;  souffle  systolique  avec  kyste  hydatique  saillant  dans  le 
ventricule  droit  (Reeves)  ;  souffle  systolique  à  la  pointe  et  diastolique  à 
la  base  avec  arythmie,  par  suite  d'épaississement  valvulaire  aortique  et 
mitral  et  par  la  présence  d'une  tumeur  intra-myocardique  du  volume 
d'une  petite  orange  repoussant  la  valvule  mitrale  en  bas  et  en  dedans 
(Demanlké)  ;  double  souffle  râpeux  à  la  base,  par  tumeur  amenant  le 
rétrécissement  de  l'orifice  aortique  et  son  insuffisance  par  lésion  inflam- 
matoire des  sigmoïdes  (Rendu).  Dans  cette  dernière  observation,  des 
hydatides  ont  été  trouvées  au  cœur,  aux  reias  où  ils  n'ont  déterminé  aucun 
trouble,  au  cerveau  oiî  ils  ont  produit  des  symptômes  méningitiques. 
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Lorsque  le  ventricule  gauche  est  presque  rempli  complètement  par  la 
tumeur  hydatique,  il  en  résulte  presque  toute  la  symptomatologie  fonc- 
tionnelle du  rétrécissement  mitral,  avec  dilatation  consécutive  du  ven- 
tricule droit,  mais  en  l'absence  de  tous  les  signes  stéthoscopiques  spé- 
ciaux à  celte  lésion.  Lorsque  le  ventricule  et  l'oreillette  droite  sont  plus 
ou  moins  oblitérés,  on  voit  évoluer  la  symptomatologie  des  maladies  du 
cœur  droit.  Il  peut  encore  s'y  joindre  d'autres  symptômes  pulmonaires, 
par  refoulement  du  poumon  en  arrière  (obs.  de  Holwes  Goote,  Mayet). 

Dans  une  observation  de  J.  Arnauld,  chez  un  malade  sujet  à  des  lipo- 
thymies depuis  deux  ans,  on  constata  en  même  temps  que  les  signes 
d'embolie  pulmonaire,  l'apparition  d'urticaire  coïncidant  avec  la  rupture 
de  la  tumeur  hydatique  \ 

La  mort  subite  est  loin  d'être  rare,  et  sur  les  68  cas  que  j'ai  réunis, 
elle  est  notée  13  fois  dans  les  observations  des  auteurs  suivants  : 
Testa,  Price,  Griesinger,  Rokitansky,  Walshe,  Wilks,  Depaul,  Goodhardt, 
Knaggs,  Ghudzinski,  Lhonneur,  Reeves,  Arnauld.  Dans  quelques-uns  de 
ces  faits,  la  mort  a  dû  être  seulement  rapide,  survenant  en  quelques 
minutes,  comme  dans  ceux  de  Broderille,  Schmidt,  Keily.  Tantôt,  la 
mort  subite  n'est  précédée  par  aucun  symptôme  (Testa,  Price,  Knaags), 
d'autres  fois  et  le  plus  souvent  elle  a  été  précédée  par  quelques  troubles 
fonctionnels  du  cœur.  Le  plus  souvent,  elle  est  consécutive  à  la  rupture 
de  la  tumeur  dans  l'un  des  ventricules  et  surtout  dans  le  ventricule  droit 
et  l'artère  pulmonaire  ;  tantôt  et  plus  rarement,  elle  survient  sans  rupture 
de  la  tumeur  et  alors  que  celle-ci  est  renfermée  dans  les  cloisons  inter- 
ventriculaire  ou  interauriculaire  (faits  de  Walshe,  Depaul)  ;  d'autres  fois 
enlin,  elle  est  due  à  l'obturation  subite  des  orifices.  Mais  il  est  très  dou- 
teux que  ces  morts  subites  ou  rapides  puissent  être  imputées  à  des  adhé- 
rences péricardiques  concomitantes,  ou  même  à  la  dégénérescence 
inflammatoire  ou  autre  des  fibres  du  myocarde. 

Cystieerques  ladriques. 

Il  s'agit  là  d'une  affection  très  rare,  exceptionnelle,  puisqu'on  ne  peut 
en  citer  que  cinq  ou  six  observations  authentiques.  On  a  dit  que  le  fait  de 
Morgagni  rapporté  dans  sa  vingt  et  unième  épître,  est  relatif  à  un  cysti- 
cerque  du  cœur,  ce  qui  n'est  nullement  prouvé.  On  cite  encore  Ferrall 
(1839),  et  en  remontant  aux  sources,  on  voit  qu'il  s'agit  de  kystes  puri- 
formes  ou  de  thromboses  pédiculées  ■.  Friedreich  ne  consacre  que 

'  J.  Arnauld.  nuU.  méd.  du  Nord,l8^i.  —  '  Axoiiu..  Ana/,  palh..  t.  II.  p.  332.  FEniiAi.i.. 
Dublin  Journal  of  méd.  se.  1839.  Leiiiet.  Soc.  anal.,  année  .xxvii,  p.  46'J. 
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quelques  mots  au  fait  suivant  observé  par  lui  en  1852  :  A  l'autopsie 
d'un  liomme  de  48  ans,  mort  de  tuberculose  pulmonaire  et  intesti- 
nale, il  a  trouvé  dans  le  muscle  papillaire  dépendant  de  la  grande  valve 
milrale  un  cysticerque  gros  comme  une  cerise  autour  duquel  existaient 
quelques  traces  d'un  dépôt  crétacé,  et  ne  s'étant  manifesté  pendant 
la  vie  que  par  un  peu  d'arythmie.  Il  n'y  avait  de  cysticerques  dans  aucune 
autre  partie  du  corps.  —  A  noter  encore  une  observation  de  Molland  (Soc. 
(iiial.,  18:39),  où  l'on  trouva,  sans  aucun  symptôme  cardiaque  pendant 
la  vie,  des  cysticerques  dans  le  cœur  gauche  et  dans  presque  tous  les 
muscles.  —  A  l'autopsie  d'un  homme  de  60  ans  qui  avait  présenté  un  petit 
kyste  transparent  sur  le  dos  de  la  langue,  Giammatéi  (//  Morgagni, 
1888)  a  trouvé  de  nombreux  kystes  de  la  pie-mère  cérébrale,  entre  les 
circonvolutions  (près  de  200)  et  des  kystes  semblables,  un  peu  plus  volu- 
mineux recouvrant  la  surface  du  cœur,  et  occupant  sa  musculature  le  long 
des  cloisons  interventriculaire  et  auriculo-ventriculaire.  Ces  kystes  pré- 
sentaient à  l'œil  nu  et  au  microscope  tous  les  caractères  du  cysticerque 
cellulosii'. 

Au  point  de  vue  symptomatique,  rien  à  dire.  Les  cysticerques  qui  occu- 
pent les  parois  du  cœur,  les  cloisons  interauriculaire  ou  interventricu- 
laire, qui  siègent  sous  le  péricarde,  ne  peuvent  donner  lieu  à  aucun 
trouble  fonctionnel  en  raison  de  leur  très  faible  volume,  et  on  les  soup- 
çonne à  peine  même  lorsqu'il  y  a  coexistence  de  cysticerques  des  autres 
muscles. 

* 

Lipomes. 

A  l'état  normal,  il  existe  sur  le  feuillet  séreux  du  péricarde,  une  petite 
quantité  de  tissu  adipeux,  siégeant  à  la  base  du  cœur,  accompagnant  le 
trajet  des  vaisseaux  du  c(cur,  siégeant  aussi  quelquefois  à  l'un  des  bords  du 
cœur  et  toujours  plus  accentué  à  la  partie  postérieure  de  l'organe.  Celte 
adipose  prend  un  plus  grand  développement  avec  l'àge^  et  elle  est  sou- 
vent en  rapport,  comme  nous  l'avons  dit,  avec  les  lésions  coronariennes  et 
la  cardio-sclérose.  D'autres  fois,  elles  forme,  comme  nous  l'avons  dit, 
dans  les  adhérences  péricardiques,  une  couche  plus  ou  moins  considérable 
destinée  à  faciliter  de  nouveau  la  mobilité  de  l'organe  (Bard  et  Tellier). 
Enfin,  dans  certaines  affections  (goutte,  arthritisme,  alcoolisme)  sous  le 
nom  de  surcharge  graisseuse  du  cœur,  elle  constitue  un  état  patholo- 
gique qui  vient  d'être  étudié  à  nouveau  par  Anders^  sous  le  nom  de 
«  surcharge  graisseuse  sous-péricardique  »,  point  de  départ  de  l'infiltra- 

'  Anders.  Contribution  à  l'ctude  de  rinfiltration  graisseuse  du  cœur,  consécutive  à  la 
surcharge  graisseuse  sous-péricardique.  Amér.  Journal  of  incd.  se,  4901. 
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don  graisseuse  du  cœur.  La  désignation  de  «  lipome  capsulaire  »  que  lui 
donne  Virchow  prête  à  la  confusion,  et  Ton  doit  réserver  le  nom  de 
lipomes  du  cœur  à  l'existence  de  tissu  graisseux  dans  l'intérieur  même 
du  myocarde. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  rares  et  on  ne  cite  que  ceux  de  Broca 
{Traité  des  tumeurs),  d'Albers  et  Gernet  [Arch.  f.  pathol.^  1850),  de 
Banti  [Lo  sperirnentale ,  188G).  Les  lipomes  siègent  dans  l'épaisseur  et 
à  la  pointe  du  ventricule  gauche,  ou  encore  dans  le  ventricule  droit  au 
niveau  de  la  cloison  interventriculaire,  et  autour  d'eux  on  note  l'atro- 
phie des  fibres  musculaires.  Ces  lésions  ne  s'étaient  traduites  pendant  la 
vie  par  aucun  trouble  dans  le  fonctionnement  cardiaque. 

Myomes. 

Lésion  très  rare,  puisque  je  n'ai  pu  en  trouver  que  sept  cas  dans  la 
science.  Encore  deux  faits,  ceux  de  Schrzeczka  [Arch.  f.  path.  anat.  uiuL 
phys.,  1857)  et  de  Kantzow  [Arch.  f.  anat.,  1866)  sont-ils  discutables. 
Le  dernier  est  d'origine  syphilitique  ;  le  premier  est  plutôt  un  exemple 
d'angiome  que  l'auteur  a,  du  reste,  présenté  sous  le  titre  de  «  dégéné- 
rescence caverneuse  de  la  substance  musculaire  du  cœur  »,  chez  un 
homme  de  21  ans  qui  mourut  subitement  après  une  course.  Cet  aspect 
caverneux  a  été  signalé  dans  les  observations  de  Virchow  [Arch.  f.  anat., 
1864),  deKolisko  [Wien.  méd.  Jahrb.,  1887). 

Ces  néoplasies  siègent  dans  les  parois  du  cœur,  la  cloison  interven- 
triculaire, et  même  dans  les  muscles  papillaires  ;  elles  sont  multiples, 
du  volume  d'un  grain  de  chènevis  à  une  lentille,  à  consistance  ferme, 
avec  une  tendance  à  proéminer  au  niveau  d'une  surface  libre.  Présentant 
la  coloration  du  muscle  cardiaque,  elles  peuvent  ainsi  passer  inaperçues. 
Dans  l'observation  de  Kolisko,  à  l'autopsie  d'un  enfant  de  deux  mois  mort 
subitement,  on  trouva  à  la  face  interne  du  ventricule  droit  sous  la  valve 
gauche  de  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire  deux  tumeurs  pâles,  bosselées, 
grosses  comme  un  grain  de  chènevis  ;  une  tumeur  plus  grosse  à  l'in- 
sertion de  cette  même  valve,  une  autre  plus  grosse  encore  dans  la  paroi 
du  ventricule  droit,  puis  quelques  petits  nodules  dans  la  cloison  inter- 
ventriculaire, et  rien  dans  le  ventricule  gauche  au  microscope.  Elles 
étaient  composées  de  tissu  caverneux  dont  les  travées  composées  d'une 
agglomération  de  cellules  musculaires  étaient  en  continuité  directe  avec 
les  fibres  musculaires  du  cœur. 

Ces  myomes,  souvent  congénitaux,  ont  été  observés  surtout  chez  les 
nouveau-nés  dont  quelques-uns  étaient  syphilitiques.  Cependant  l'ori- 
gine spécifique  n'est  pas  établiê. 
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A  signaler  encore  les  faits  de  Recklinghausen  {Monatschr,  /.  Gebitrts- 
/nuiclc,  1862)  de  Illava  (cité  par  Kolisko),  de  Justi  [Cent.  f.  alUj.  path., 
J89t)),  de  Simmonds  [Mtimh.  nicd.  Woch.,  1899)  relatif  à  une  hyper- 
trophie congénitale  du  cœur,  non  syphilitique,  sorte  de  néoplasie  myo- 
mateuse  diffuse.  Dans  l'observation  de  Justi,  la  mort  est  survenue  chez 
un  homme  de  34  ans  avec  des  accidents  de  cyanose,  d'asystolie  et  tachy- 
cardie. A  l'autopsie,  l'oreillette  gauche  était  remplie  par  deux  tumeurs, 
dont  l'une  avait  le  volume  d'une  petite  pomme,  l'autre  celui  d'une  noix. 
L'examen  microscopique  montra  une  tumeur  constituée  par  des  cellules 
longues,  minces,  fusiformes,  à  noyaux  allongés;  ces  cellules  étaient  dis- 
sociées en  bandes  parallèles  ou  croisées;  les  vaisseaux  peu  nombreux. 
Cette  observation  est  à  rapprocher  de  celle  de  E.  Frànkel,  publiée 
en  1889  sous  le  nom  de  «  sarcome  primitif  du  cœur»,  désignation  sem- 
blant plutôt  convenir  au  fait  de  Justi. 

Fibromes. 

Les  fibromes  constituent  des  tumeurs  dures  et  résistantes  constituées 
par  des  faisceaux  de  fibrilles  conjonctives  dont  les  mailles  contiennent 
des  cellules  embryonnaires  ou  embryoplasliques  réunies  par  une  matière 
amorphe.  Leur  volume  est  variable,  d'un  pois  à  une  noix,  un  œuf  de 
poule  (Luschka),  et  môme  à  une  grosse  pomme  (Zander).  Dans  ce  dernier 
cas,  la  tumeur  mesurant  5  centimètres  de  largeur  et  d'épaisseur,  7  centi- 
mètres de  hauteur,  siégeait  dans  le  septum  interventçiculaire  et  faisait 
saillie  dans  le  cœur  droit,  d'oii  rétrécissement  de  l'orifice  tricuspide  et 
souffle  systolique  très  intense  vers  le  foyer  pulmonaire.  Autrefois,  Wilks 
avait  aussi  observé  un  gros  fibrome  de  la  cloison  interventriculaire  qui, 
par  son  volume,  avait  déterminé  une  mort  très  rapide  Ces  tumeurs 
peuvent  siéger  encore  dans  les  oreillettes,  les  muscles  papillaires,  les 
valvules,  comme  Kebbell  et  Garel  en  ont  cité  des  exemples. 

Elles  s'observent  à  tout  âge,  même  dès  l'âge  de  3  mois  (VVagstaff). 
Elles  ne  sont  pas  toujours  latentes  ;  elles  peuvent  donner  lieu  à  des 
symptômes  divers  dus  à  leur  volume  ou  à  leur  siège,  mais  elles  sont 
impossibles  à  diagnostiquer".  Comme  dans  deux  observations  récentes, 
elles  peuvent,  en  raison  de  leur  siège,  simuler  un  rétrécissement  ou 
une  insuffisance  de  l'orifice  mitral  ^. 

'  Lrsr.nK\.  ^7/■r/^^,»■•.^■  rirrh  .  18.'.:;.  ZvxhKii.  Arcli.  f.  pa/h.  (indi.  nixl  jiln/s..  1880.  WilkS. 
l'afh.  Irail.s.  nf  l.ninl.ni .  1n;,7.  —  -  Wvi.MMI.  Tnni.s-  nf.  Il,r  /„i/l,.  .s,,,-.  nflj,inlniu  1871.  Keb- 
lilil.L,  The  l.inirr/.  l.S"  (.m;|.;i„  /{,■/•.  mrns.  </r  „„■,/,  rl  rinr..  I  SNI).  Mv.un.  Sur.  niuil..  1832. 
KoTTMEiu.  Vn;-l,o,i'\s  „rr!i..m,-l.  I'mm:.  lii  i',m;v  \v.«.  Tr.  f  I  he  pal  li .  soc.  o/  Loiidon.  1870. 
Wai.vo.iet.  T/u'sc  de  188:,.  Jliu.icns.  lk;-l.  lilin.  irorh.,  1891.  K.  IIknm.nc.  Vrai  ch..  1899. 
SiM.Mc.M.s  CzAi'KK  (pn >b;i))l cnicM t  throinblis  organises).  S,,c.  biol.  de  llainhoiiry,  1901.  — 
'■^  ïiio.Mi'soN  et  AiTCHibox.  Soc.  clin,  de  Londres,  27  mai  1904. 
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Thromboses  pédieulées  du  cœur. 

Nous  savons  que  trois  éléments  concourent  à  la  production  de  la  coa- 
gulation sanguine  de  l'endocarde  :  l'altération  préalable  de  l'endothélium, 
le  ralentisssement  du  cours  sanguin,  et  souvent  la  présence  de  microbes 
dans  le  sang  des  maladies  infectieuses.  C'est  sans  doute  à  cette  dernière 
cause  qu'il  faut  attribuer  les  ('pidêmies  de  polypes  cardiaques  décrites  par 
les  auteurs  anciens  et  particulièrement  par  Huxham  (n42)'dans  certaines 
pyrexies,  ce  terme  de  «  polypes  »  ayant  été  employé  pour  la  première 
fois  au  milieu  du  xvii"  siècle  par  Pissinius  qui  les  comparait  aux  excrois- 
sances polypeuses  de  l'utérus  et  des  fosses  nasales  \  Des  travaux  nom- 
breux ont  été  publiés  sur  les  concrétions  sanguines  du  cœur  qui  sont 
distinguées  depuis  Corvisart,  en  récentes  lorsqu'elles  sont  développées 
après  la  mort  ou  dans  les  derniers  instants  de  la  vie,  ou  anciennes  com- 
posées surtout  de  fibrine  et  formées  pendant  la  vie.  Les  premières,  fibrino- 
cruoriques,  imbibées  de  sérosité,  lisses  à  leur  surface,  peu  ou  pas  adhé- 
rentes à  la  surface  endocardique,  n'ont  qu'une  importance  anatomique; 
les  secondes,  plus  denses,  disposées  souvent  en  couches  concentriques, 
comme  nous  l'avons  vu  à  l'oreillette  gauche  dans  le  rétrécissement  mitral, 
plus  ou  moins  adhérentes  à  l'endocarde,  ont  souvent  une  histoire  cli- 
nique. Elles  constituent  parfois  des  masses  globuleuses  du  volume  d'un 
pois  à  un  œuf  de  pigeon,  que  Laennec  a  décrites  sous  le  nom  de  «  végé- 
tations globuleuses  ».  D'autres  fois,  elles  se  pédiculisent  et  en  s'engageant 
dans  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  elles  peuvent  déterminer  la  mort 
subite  ou  rapide  par  asphyxie,  comme  nous  l'avons  vu  dans  l'histoire  du 
rétrécissement  mitral,  ou  encore  donner  lieu  à  une  sténose  accidentelle 
de  l'orifice,  comme  il  résulte  des  observations  anciennes  de  Burns, 
Garon,  Legendre,  et  de  trois  faits  très  nets  constatés  par  nous^  Au 
cours  des  sténoses  mitrales,  l'oreillette  gauche  est  parfois  tellement  dis- 
tendue par  les  caillots  qu'elle  serait  capable,  d'après  Gerhardt,  de  compri- 
mer en  se  portant  en  avant  le  tronc  de  l'artère  pulmonaire  et  de  donner 
lieu  à  un  souffle  systolique  appréciable  au  niveau  de  ce  vaisseau.  Je  n'ai 
constaté  ce  fait  que  deux  fois  d'une  manière  certaine. 

Les  thromboses  pédieulées  du  cœur  ont  été  de  nouveau  étudiées  par 
Pawlowski  qui,  en  1894,  n'en  comptait  dans  la  science  que  25  cas  sem- 
blables à  celui  qu'il  avait  observé  et  dont  nous  donnerons  plus  loin  la 

'  HuxHASi.  Opéra  physico-medica.  Lips,  1784.  Leb.  Pissinius.  Dediabele  et  polypo  cordis, 
Mediolani,  1654.  —  -  Buuns.  Mal.  du  cœui\  1813.  Cauon,  Legendke.  Union  méd.,  1854.  Van 
DEU  Byl.  27(6  Lancel,  1858.  Veu.nav.  Soc.  de  ined.  de  Lyon,  1868. 
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relation  rcsurace  (2  au  ventricule  gauche,  4  à  l'oreillette  droite,  tous  les 
autres  à  l'oreillette  gauche).  Celles-ci  reposent  toujours  sur  la  cloison, 
opinion  contraire  à  celle  de  la  plupart  des  auteurs  qui  admettent  leur 
siège  constant  dans  l'auricule. 

Les  phénomènes  cliniques  sont  très  variables.  On  peut  croire  à  une 
insufGsance  ou  à  une  sténose  milrale  ;  d'autres  fois  les  symptômes  car- 
diaques sont  très  obscurs,  même  absents,  et  dans  un  de  ces  cas  où  l'on 
avait  constaté  pendant  la  vie  une  gangrène  des  deux  jambes  dont  la  vraie 
cause  était  restée  inconnue  pendant  la  vie,  on  trouva  à  l'autopsie  dans 
le  ventricule  gauche  un  thrombus  de  4  centimètres  de  longueur  solide- 
ment attaché  à  la  paroi  du  cœur  par  un  pédicule  Voici  l'observation  de 
Pawlowski  : 

Femme  de  47  ans,  atteinte  de  fièvre  avec  céphalée,  diarrhée,  aspect 
typhoïde,  hypertrophie  de  la  rate,  taches  rosées.  On  croit  d'abord  à  une 
fièvre  typhoïde,  quand  surviennent  des  troubles  cardiaques  :  augmentation 
de  la  matité  du  cœur,  souffle  présystolique  intermittent,  œdème  périphé- 
rique, palpitations,  albumine,  dyspnée,  puis  expectoration  muco-purulente. 
Mort  après  six  semaines.  A  V autopsie,  cœur  hypertrophié  et  dilaté;  dans 
l'oreillette  gauche,  au-dessus  de  l'embouchure  des  veines  pulmonaires, 
existence  d'un  polype  fibrineux  gros  comme  une  noix  qui,  s'engageant  de 
temps  en  temps  dans  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  donnait  lieu  de  temps 
en  temps  à  un  souffle  présystolique  en  l'absence  de  rétrécissement  mitral 
par  lésion  valvulaire.  A  la  coupe,  ce  thrombus  se  présentait  sous  l'aspect 
d'une  masse  molle,  caséeuse  et  compacte  renfermant  des  jîellules  graisseuses 
et  du  pigment.  Rate  grosse  et  infarctus  rénaux;  aucune  lésion  intestinale  de 
fièvre  typhoïde  -. 

La  transformation  puriforme  de  ces  caillots  peut  donner  lieu  à  des 
accidents  fébriles,  comme  nous  le  voyons  dans  cette  observation,  et 
comme  nous  le  voyons  encore  dans  les  observations  de  Cliarcot  et  Vul- 
pian,  dans  celle  plus  récente  de  Charmeil  '\ 

Actinomyeose. 

L'actinomycose  du  cœur  et  du  péricarde  a  une  histoire  toute  récente, 
et  les  faits  sont  encore  peu  nombreux  puisqu'ils  se  réduisent  au  chiffre 
de  15  à  20''.  Cette  maladie  n'est  jamais  primitive  sur  le  cœur,  puisque 
le  développement  du  parasite  se  fait  par  inoculation  locale.  Sa  propaga- 

'  KnUMM.  Ih'u/scli.  Arc/i.  f.  kUn.  ined.,  mh.  —  -  Pawlowski.  Zeilsch.  f.  kUii.  ined.,  1894. 
lîr.iiuK  cl,  Vkili.un.  Soc.  iiihiI..  18!I2.  —     CiiAiiCoT.  .Soc.  de  biolofjlc,  18o1  et  18:.4.  Vi'I.pun'. 

,„rd.  des  linp..  \>^^\:^.  Çww.wval.  Ucv.  de  iiii-d..  1888.  —  *  AuToni.  Thèse  de  Jyijun,  l'm. 
L.  TiiÉ\EN0T.  lliiUel.  méd..  l'.iuy. 
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tion  secondaire  a  lieu  surtout  lorsque  le  foyer  primitif  est  intra-thora- 
cique,  exceptionnellement  lorsqu'il  est  abdominal. 

Les  lésions  intéressent  d'abord  le  péricarde  où  elles  sont  prédomi- 
nantes :  symphyse  péricardique,  médiastinite,  épanchement  péricardique 
le  plus  souvent  abondant,  de  nature  séreuse  et  rarement  séro-purulent, 
renfermant  probablement  l'actinomyces  puisque  celui-ci  siège  dans 
l'épaisseur  de  la  paroi  cardiaque,  et  sous  le  péricarde  oii  l'on  constate  de 
petits  abcès.  Ceux-ci  dans  le  myocarde  sont  parfois  très  nombreux  et 
miliaires  quand  l'infection  s'est  produite  par  métastase  ;  ils  sont  au  con- 
traire peu  nombreux,  d'un  volume  variant  d'une  lentille  à  un  pois  ou 
une  noix,  et  siègent  sous  le  péricarde  lorsque  l'infection  a  lieu  par  con- 
tinuité, ce  qui  explique  leur  communication  avec  les  abcès  pleuraux  ou 
pulmonaires;  ils  peuvent  même  soulever  l'endocarde  sous  forme  d'une 
tuméfaction  irrégulière  et  jaunâtre,  et  ils  existent  indilTéremment  sur  les 
ventricules  ou  les  oreillettes.  Le  plus  souvent,  les  valvules  ne  sont  pas 
altérées,  quoique  l'endocarde  pariétal  prenne  souvent  un  aspect  verru- 
queux,  et  qu'il  puisse  être  ulcéré  par  les  abcès. 

Il  résulte  de  ces  lésions  qu'on  observe  à  la  lois  des  manifestations  péri- 
cardiques  et  cardiaques.  Les  premières  se  traduisent  par  tous  les  signes 
de  la  péricardite,  et  la  nature  de  celle-ci  est  démontrée  par  l'existence  de 
lésions  actinomycosiques  de  voisinage,  surtout  par  la  constatation  du 
champignon  rayonné  dans  le  liquide  fourni  par  une  ponction  explora- 
trice. Les  secondes  sont  souvent  peu  accentuées,  quoique  le  muscle  car- 
diaque soit  profondément  atteint  et  dégénéré;  cependant,  l'œdème  des 
membres  inférieurs  et  la  dyspnée  sont  des  symptômes  qui  mettent  sou- 
vent sur  la  voie  du  diagnostic.  Celui-ci,  comme  on  le  voit,  est  assez  dif- 
ficile ;  et  cependant  il  a  une  grande  importance,  puisque  l'aclinomycose 
du  cœur  est  assez  promptement  mortelle,  malgré  l'administration  de 
l'iodure  de  potassium,  comme  le  démontrent  une  vingtaine  d'observations 
connues  dans  la  science  \ 

'  KoEHLEu.  Berlin  kl.  Woch.,  18SI.  A.  Poncet  et  L.  Bér.vud.  Traité  dur.  de  l'aclinomycose 
humaine.  Soltmann.  Breslauer  aerzt.  zeit.,  1885.  Friedrich.  Deulsch.  Jahrb.  f.  chir.,  1896. 
ScHROTTER,  citât,  de  Thévenot.  Plonnic.  Thèse  de  Greifswald,  1898.  1Bexd.\.  Deulsch.  med. 
Wocli..  1900.  Kasiiiwamuk.\,  Fûtteueu.  Virchoiv's  arch..  B.  171. 
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AFFECTIONS  CONGÉNITALES  DU  CŒUR 


La  tératologie  du  cœur  coiiipread  l'étude  des  monstruosités  et  des  malfor- 
mations congénitales  de  cet  organe.  Elles  sont  très  nombreuses,  et  beaucoup 
d'entre  elles  ne  sont  que  des  trouvailles  d'autopsie,  ou  encore  des  mons- 
truosités incompatibles  avec  l'existence.  Celles-ci  ne  présentent  donc  aucun 
intérêt  clinique,  et  nous  nous  bornerons  à  les  signaler  :  absence  et  dualité 
persistante  du  cœur,  ectopies  cardiaques  (céphaliques,  abdominales,  intra 
et  extra-tlioraciques),  anomalies  de  cloisonnement  donl  quelques-unes  ont 
une  histoire  clinique  comme  nous  le  verrons,  anomalies  valvulaires,  trans- 
positions et  anomalies  artérielles,  etc. 

En  étudiant  les  aiïections  valvulaires,  nous  avons  appris  à  connaître  toutes 
celles  qui  sont  d'origine  congénitale  à  tous  les  orifices  du  cœur,  de  sorte 
que  dans  ce  chapitre  nous  ne  ferons  que  les  mentionner,  réservant  notre 
description  pour  l'étiologie  et  la  pathogénie  des  aireclions  congénitales  en 
général,  pour  les  communications  interauriculaire  et  iaterventriculaire,  la 
persistance  du  canal  artériel,  la  cyanose,  la  sténose  congénitale  du  système 
artériel.  Pour  l'étude  du  développement  du  cœur,  nous  renvoyons  aux  divers 
traités  d'anatomie  et  d'embryologie,  à  la  thèse  d'agrégation  de  Quenu  (Paris 
'1883j  et  à  l'article  récent  de  Poirier  [Gaz.  des  hôpitaux,  1903)*. 

ÉTIOLOGIE 

L'étiologie  est  encore  entourée  de  nombreuses  obscurités.  On  a  pensé 
à  certaines  prédispositions  familiales,  parce  qu'on  a  trouvé  plusieurs 
enfants  issus  de  mêmes  parents  et  atteints  également  de  cyanose  ou  de 
lésions  congénitales  du  cœur  (faits  de  Friedberg,  Orth,  Eger).  Streliler, 
cité  par  Gintrac,  donne  l'exemple  d'une  femme  rachilique  qui  eut  cinq 
enfants  atteints  de  cyanose  ;  mais  dans  ce  cas  comme  dans  beaucoup 
d'autres,  il  est  probable  que  la  syphilis  a  dû  jouer  un  rôle  important,  et 

'  Mon  ancien  interne,  le  Y)'  Phtot  (de  Bourbon-Lancy)  a  bien  voulu  me  prêter  son  bon 
concours  pour  plusieurs  recherches  bibliographiques  et  cliniques  sur  les  alTeclions  con- 
génitales du  cœur.  Je  liens  ù,  l'en  remercier.  H.  H. 
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c'est  ainsi  que  la  prédisposilioii  familiale  perd  beaucoup  de  sa  valeur. 
Cependant,  comme  nous  l'avons  vu  pour  le  rétrécissement  mitral  congé- 
nital, l'hérédité  similaire  a  pu  être  invoquée,  puisque  la  même  maladie 
aurait  été  constatée  chez  les  frères  ou  sœurs  comme  chez  les  parents. 
Cette  question  demande  de  nouvelles  recherches. 

Les  deux  causes  les  plus  importantes  sont  la  eonsanguinitr  et  Ylu'rrdo- 
sijphilis.  Cette  dernière  produit  à  la  fois  des  dystrophies  et  des  mal- 
formations cardiaques,  ainsi  que  des  malformations  diverses  par  arrêt 
de  développement  des  divers  organes.  Dans  une  observation  déjà 
ancienne  de  Crocker,  une  mère  syphilitique  avait  donné  naissance  à 
un  enfant  atteint  de  rétrécissement  congénital  de  l'artère  pulmonaire,  et 
des  faits  nombreux  de  maladies  congénitales  du  cœur  imputables  à  l'hé- 
rédo-syphilis  ont  été  signalés  par  beaucoup  d'auteurs  (Rauchfuss,  Crocker, 
Virchow,  Lancereaux,  Ed.  Fournier,  Moncorvo)^  C'est  sans  doute  à  cette 
même  cause  qu'il  faut  attribuer  toutes  les  malformations  congénitales 
intéressant  non  seulement  le  système  circulatoire,  mais  encore  les  vis- 
cères, le  squelette,  les  organes  génitaux,  les  appareils  des  sens,  les  tégu- 
ments (six  incisives  à  la  mâchoire  supérieure,  hypospadias  et  imperforation 
de  l'anus,  asymétrie  crânienne,  spina-bifida,  bec-de-lièvre,  ichtyose 
Chez  un  fœtus,  on  trouve  des  malformations  multiples  :  hernie  diaphrag- 
malique,  communication  des  deux  ventricules,  anomalies  de  l'aorte  et  des 
vaisseaux,  valvule  mitrale  rudimentaire,  persistance  du  trou  de  Botal,  bec- 
de-lièvre  A  ces  malformations  sont  parfois  associées  des  maladies  ner- 
veuses :  épilepsie,  hystérie,  idiotie,  surdi-mutité.  J'ai  contribué  à  démon- 
trer que  l'hérédo-syphilis,  plus  que  la  tuberculose,  est  cause  de  ces  mal- 
formations, en  particulier  du  rétrécissement  mitral  congénital. 

La  transmission  héréditaire  peut  encore  se  produire  par  les  maladies 
capables  de  déterminer  une  inflammation  de  l'endocarde  chez  le  fœtus,  en 
raison  de  ce  fait  bien  démontré,  que  les  microbes  pathogènes  peuvent,  à 
l'instar  de  certains  médicaments,  franchir  le  placenta.  Le  fœtus  est  même 
souvent  atteint,  alors  que  la  mère  reste  indemne,  et  il  s'agit  alors  d'une 
maladie  conceptionnelle  transmise  directement  du  père  au  fœtus.  Parmi 
les  maladies  causales  des  cardiopathies  congénitales  se  placerait  le  rhu- 
matisme signalé  par  Haranger  et  Kuhn,  ce  dernier  ayant  constaté  chez  la 
mère  en  état  de  grossesse  un  rhumatisme  très  aigu      La  pneumonie  a 

'  Rauchfuss.  Gemrdt's  Uandbuch  dev  Kinderk,  1878.  Crockeu.  The  Lance l.  18T9.  Viuchow. 
Virchow's  Arc/i.  Vol.  XXII.  L.\ncereuix.  Gaz.  des  hôp.,  1880.  Ei>M.  Fouhnier.  Stigmates  dys- 
trophiques  de  l'hérédo-syphilis,  Thèse  de  Paris.  1898.  Moncorvo  (de  Rio  de  Janiero).  Mal- 
formations congénitales  nmltiples  du  cœur  d'origine  hérédo-syphilitique,  Journal  des 
praticiens,  19U0.  —  -  Monxieh.  Rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  accompagné  d'autres 
vices  de  développement.  Thèse  de  Paris,  1890.  —  Potocki.  Soc.  anal.,  1886.  —  *  II.vran- 
GER.  Thèse  de  Paris,  1882.  Kuhn.  Corresp.  blall.  Schwei:.  aertzte,  1893. 
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été  également  citée  parmi  les  causes  d'affections  congénitales.  Mais,  il 
s'agit  là  comme  pour  le  rhumatisme,  d'observations  isolées  et  encore 
peu  probantes.  La  même  remarque  s'applique  à  certaines  intoxications, 
comme  à  X alcoolisme ,  au  salnrtiismc,  etc. 

D'une  façon  générale,  on  sait  que  les  lésions  congénitales  affectent  de 
préférence  le  cœur  droit,  ce  que  l'on  attribue  à  la  grande  somme  de  tra- 
vail fournie  chez  le  fœtus  par  ce  cœur  dont  les  parois  ont  une  épaisseur 
à  peu  près  égale  à  celle  de  son  congénère  gauche. 


PATHOGÉNIE 

Deux  grandes  théories  pathogéniques  sont  en  présence  :  celle  de  l'en- 
docardite fœtale,  celle  des  arrêts  de  développement. 

1"  Endocardite  fcrlaic.  —  Celte  endocardite  qui  reconnaît  comme  cause 
principale  une  maladie  infectieuse  de  la  mère,  détermine  une  lésion  le 
plus  souvent  orificielle  ayant  souvent  comme  siège  d'élection  l'orifice  de 
l'artère  pulmonaire.  Celte  lésion  qui  surprend  le  cœur  au  cours  de  son 
développement,  entraîne  à  sa  suite  toute  une  série  de  conséquences  qui 
lui  sont  subordonnées.  Bouillaud  le  premier  formula  celte  opinion  soute- 
nue ensuite  par  Cruveilhier.  «  On  peut  soutenir,  écrit  ce  dernier  auteur, 
que  la  perforation  de  la  cloison  interauriculaire  et  intervenlriculaire 
coïncidant  avec  un  rétrécissement  de  l'origine  de  l'artère  pulmonaire  est 
la  conséquence  de  ce  rétrécissement.  Celui-ci  semble,  dominer  la  lésion 
tout  entière  et  les  communications  anormales  sont  les  conséquences  de 
ce  rétrécissement.  La  nécessité  d'une  voie  de  dérivation  pour  le  sang  qui 
ne  peut  s'écouler  par  l'orifice  rétréci  de  l'artère  pulmonaire,  explique 
d'une  façon  parfaitement  nette  l'arrêt  de  développement  des  cloisons  ». 
Pour  lui,  la  lésion  orificielle  de  l'artère  pulmonaire  a  pour  cause  une 
endocardite. 

Cadet  de  Gassicourt  admet  aussi  la  théorie  de  l'endocardite  fœtale,  les 
anomalies  subordonnées  à  la  lésion,  anomalies  imposées  par  les  nécessités 
physiologiques.  «  Pour  que  la  vie  puisse  se  maintenir  après  la  naissance, 
il  est  indispensable  que  la  circulation  pulmonaire  s'établisse  ;  pour  que 
l'entrave  à  la  circulation  pulmonaire  soit  réduite  au  minimum,  il  est  indis- 
pensable que  cette  circulation  s'établisse  par  la  voie  la  plus  courte  ». 

Ces  deux  lois  dominent  la  pathogénie  des  anomalies  subordonnées,  la 
pression  tendant  à  s'équilibrer  et  le  courant  s'établissant  naturellement 
des  points  oîi  la  pression  est  la  plus  forte  vers  ceux  où  elle  est  le  moins 
élevée.  Ainsi,  pour  compenser  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire, 
le  ventricule  droit  s'hyperlrophie  d'abord,  et  il  y  a  ensuite  dérivation  du 
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sang  du  cœur  droit  au  cœur  gauche,  c'est-à-dire  communication  des  deux 
cœurs,  grâce  à  l'inocclusion  du  septum  interventriculaire,  si  le  rétrécis- 
sement est  antérieur  à  la  septième  semaine  ;  grâce  à  la  persistance  du 
trou  de  Botal  si  le  rétrécissement  est  postérieur  à  la  septième  semaine. 
On  trouve  enfin  une  persistance  du  canal  artériel  en  cas  d'oblitération 
ou  de  rétrécissement  extrême  de  l'artère  pulmonaire. 

Tout  dépend  de  l'âge  du  fœtus  au  moment  oii  se  développe  l'endocar- 
dite. Le  premier  effet  du  rétrécissement  pulmonaire  est  la  stase  du  sang  en 
amont  de  l'obstacle,  c'est-à-dire  dans  le  ventricule  droit.  Si  cette  sténose 
s'est  montrée  avant  la  septième  semaine  du  développement,  alors  que  les 
cloisons  interventriculaire  et  interauriculaire  sont  encore  inachevées,  le 
sang  contenu  dans  le  ventricule  droit  se  trouvant  soumis  à  un  degré  de 
pression  insolite,  est  projeté  vers  le  ventricule  gauche  ou  plutôt  vers  l'aorte 
qui  souvent  est  à  cheval  sur  les  deux  ventricules,  et  ainsi  s'établit  un 
courant  anormal  qui  par  sa  persistance  empêche  l'occlusion  de  la  cloison. 

L'endocardite  survient-elle  après  la  septième  semaine,  c'est-à-dire  après 
l'achèvement  de  la  cloison  interventriculaire,  voici  comment  s'effectue  le 
courant  de  dérivation  :  la  pression  est  encore  plus  élevée  dans  le  ven- 
tricule droit,  puisqu'il  n'y  a  plus  de  voie  d'échappement  vers  le  ventri- 
cule gauche.  Comme  pour  les  rétrécissements  acquis,  les  parois  du 
ventricule  commencent  par  s'hypertrophier,  puis  la  cavité  se  dilate.  Cette 
dilatation  entraîne  à  son  tour  une  insuffisance  fonctionnelle  de  la  tri- 
cuspide  par  élargissement  de  l'anneau  ou  par  écartement  des  bords  libres 
des  valves.  11  en  résulte  deux  reflux  du  sang  du  ventricule  dans  l'oreillette 
droite,  excès  de  tension  dans  cette  cavité.  Comme  tout  à  l'heure,  un 
courant  anormal  s'établit  de  l'oreillette  droite  dans  l'oreillette  gauche  à 
travers  le  trou  de  Botal  qui  persiste  définitivement.  Ainsi  s'explique  la 
coexistence  de  la  persistance  du  trou  de  Botal  ou  de  l'inocclusion  inter- 
ventriculaire coïncidant  avec  un  rétrécissement  pulmonaire  congénital. 

Si  ce  rétrécissement  est  plus  serré  ou  si  l'orifice  pulmonaire  est  imper- 
méable, le  canal  artériel  persiste  et  sa  persistance  est  due  aux  mêmes 
causes.  Le  sang  passe  dans  les  cavités  gauches  par  la  perforation  inter- 
ventriculaire, traverse  la  crosse  aortique,  s'engage  dans  le  canal  artériel  et 
revient  dans  l'artère  pulmonaire  au  delà  du  rétrécissement.  Mais  il  n'est 
pas  rare  de  trouver  des  observations  d'oblitération  complète  de  l'artère 
pulmonaire  sans  persistance  du  canal  artériel.  La  circulation  collatérale 
se  fait  par  d'autres  voies,  et  ces  faits  viennent  confirmer  l'opinion  d'Andral 
qui  croyait  à  la  suppléance  possible  des  artères  pulmonaires  par  les 
artères  bronchiques'. 


1  Ghariun  et  Lenoir.  Arch.  de  phys.,  1891. 
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Parfois,  mais  rarement,  l'endocardite  fœtale  se  montre  sur  le  ventricule 
gauche,  ainsi  qu'en  témoigne  le  cas  rapporté  par  Duroziez  où  l'on  voit  une 
communication  interventriculaire  coexister  avec  l'insuffisance  et  le  rétré- 
cissement des  orifices  aortique  et  mitral  '. 

Pour  Lancereaux  qui  a  poussé  jusqu'à  la  dernière  limite  les  consé- 
quences de  la  théorie  endocardique,  «le  défaut  de  cloisonnement  du  cœur 
est,  pour  ainsi  dire,  toujours  concomitant  d'une  lésion  des  orifices  de  cet 
organe  ou  d'une  gêne  circulatoire  extra-cardiaque,  de  telle  sorte  qu'un 
étal  phlegmasique  précède  ou  accompagne  nécessairement  l'arrêt  de 
développement.  La  tératologie  du  cœur  n'est  autre  que  la  pathologie  de 
cet  organe  pendant  le  cours  de  la  vie  intra-utérine.  » 

2°  Théorie  des  arrêh  de  développement.  —  Rokitansky,  qui  a  été  le  prin- 
cipal défenseur  de  cette  théorie,  explique  les  anomalies  par  une  simple 
déviation  du  processus  embryogénique.  L'absence  totale  du  septum,  du 
bulbe  aortique,  des  septa  inter-auriculaire  et  interventriculaire,  est  le 
résultat  du  défaut  de  cloisonnement  des  différents  compartiments  du 
cœur  primitif.  La  preuve  que  les  malformations  cardiaques  sont  dues  à 
des  arrêts  de  développement,  c'est  qu'elles  coïncident  souvent  avec 
d'autres  malformations  extra-cardiaques  se  produisant  au  moment  même 
du  développement  de  divers  organes  ou  de  différentes  parties  du  sque- 
lette. Cette  théorie  se  borne  plutôt  à  constater  qu'à  expliquer,  tandis  que 
celle  de  l'endocardite  s'appuie  sur  une  physiologie  que  «  l'on  taille  sur 
mesure  pour  établir  la  pathogénie  des  maladies  »,  comme  le  dit  si  bien 
P.  Marie. 

Sans  doute,  la  constatation  des  lésions  endocardique  et  myocardique 
parfois  avancées,  trouvées  sur  beaucoup  de  malformations  cardiaques,  plai- 
derait en  faveur  d'un  processus  inflammatoire  primitif.  Mais,  ces  lésions 
peuvent  s'expliquer  par  un  appel  à  l'inflammation  dû  aux  malformations 
elles-mêmes,  et  Rokitansky  fait  remarquer  que  l'endocardite  se  rencontre 
surtout  chez  les  sujets  âgés  et  chez  les  adultes  alors  qu'elle  est  très  rare 
ou  peu  accentuée  chez  l'enfant  nouveau-né. 

Dans  la  théorie  de  l'endocardite  fœtale,  on  n'a  pas  assez  tenu  compte 
de  la  succession  chronologique  des  différentes  phases  du  développement 
du  cœur  et  l'on  fait  dépendre  presque  toutes  les  malformations  d'une 
seule'et  même  lésion  valvulaire,  laquelle  peut  être  absente.  Ainsi,  Lan- 
cereaux attribue  l'absence  totale  du  septum  interventriculaire  aux  lésions 
valvulaires,  alors  que  le  seplum  est  complètement  achevé  au  mo- 
ment où  apparaissent  les  ébauches  des  valvules  sigmoïdes  et  auriculo- 


'  Duroziez.  Gaz.  méd.,  1863. 
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vonlriculaires.  Il  faut,  d'antre  part,  pour  que  les  valvules  de  l'artère  pul- 
monaire soient  atteintes  d'endocardite,  que  l'individualité  de  cette  artère 
soit  constituée.  Or  cette  artère  est  formée  quelques  jours  à  peine  avant 
que  la  cloison  soit  complète.  Il  serait  curieux  que  l'endocardite  éclatât  ainsi 
à  époque  fixe,  juste  entre  la  Cf  et  la  T  semaine  de  la  grossesse.  Aussi,  hor- 
mis quelques  très  rares  exceptions,  les  différents  types  de  communication 
interventriculaire  semblent  devoir  relever  uniquement  de  la  tératologie  ^ 


Malformations  du  cœur  consécutives  aux  malformations  thoraciques. 
—  Nous  avons  étudié  (t.  III,  p.  63o)  les  troubles  fonctionnels  du  cœur 
consécutifs  à  certaines  déforma- 
tions thoraciques.  Nous  avons  en- 
core mentionné  (t.  III,  p.  646)  cer- 
taines malformations  thoraciques 
capables  pendant  la  vie  fœtale,  de 
déterminer  par  compression  cer- 
taines lésions  cardiaques.  Il  s'agit 
donc  d'un  nouveau  mode  d'arrêt 
de  développement  consécutif  à  la 
compression  thoracique.  Dans  une 
observation  de  Apert,  relative  à 
des  malformations  Ihoraco-cardia- 
ques  par  compression  intra-uté- 
rine, le  malade  présentait  un  rétré- 
cissement congénital  de  l'artère 
pulmonaire,  j'ai  observé  un  fait 
semblable  chez  un  homme  de 
33  ans  (fig.  79),  et  chez  un  enfant 
de  15  ans  dont  je  donne  ici  la  pho- 
tographie. Dans  ces  cas,  on  ne 
pouvait  invoquer  ni  le  rachitisme, 
ni  un  traumatisme  survenu  après 
la  naissance.  Il  y  aurait  donc  des 
malformations  cardiaques  dues 
directement  à  la  compression  tho- 
racique, et  les  deux  malforma- 
tions, du  cœur  et  du  thorax,  procéderaient  de  la  même  cause  :  la  com- 
pression du  fœtus  par  l'utérus  en  raison  de  l'insuffisante  quantité  de 
liquide  amniotique      Jusqu'ici,  ilj  n'y  a  que  trois  observations  de  ce 


Fis. 


)8.  —  Malformations  thoraco-cardiaques 
L  par  compression  intra-utérine. 


Moussoi'S.  Maladies'congénilales  du  cœur,  1895.  —  -  Apert.  Soc.  des  hôp.,  1899, 
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genre;  il  en  faut  attendre  de  nouvelles  pour  conclure.  En  tout  cas,  on 
ne  saurait  trop  dire  avec  Duroziez,  qu'un  «  thorax  mal  fait  dénonce 
un  cœur  mal  fait  »,  et  quoique  la  déformation  thoracique  signalée 
dans  une  observation  de  Marie,  n'ait  pas  été  alors  interprétée  par 
son  auteur  dans  le  sens  d'une  compression  intra-utérine,  nous  croyons 
utile  d'en  reproduire  la  description  :  gibbosité  en  forme  de  pyramide 
triangulaire  au-dessus  de  l'appendice  xiphoïde,  avec  sommet  proéminant 
en  avant  et  dépression  au-dessous  d'elle.  Cependant,  d'après  Marie  qui 
s'appuie  sur  une  autre  déformation  de  la  partie  postérieure  du  crâne, 
déformation  consistant  en  une  profonde  dépression  transversale  au  niveau 
de  la  suture  qui  réunit  le  bord  postérieur  du  pariétal  de  chaque  côté  etle 
bord  supérieur  de  l'écaillé  de  l'occipital,  ce  fait  viendrait  plutôt  à  l'appui 
de  la  théorie  des  arrêts  de  développement  sans  compression  intra-utérine, 
puisque  les  points  d'ossification  des  côtes  et  de  l'écaillé  de  l'occipital  se 
montrent  en  même  temps,  au  deuxième  mois  de  la  vie  intra-utérine  ; 
de  telle  sorte  que  les  différentes  malformations  du  thorax,  du  crâne  et  du 
cœur  se  sont  accomplies  d'une  façon  concomitante  \  Cette  question  des 
malformations  du  cœur  consécutives  aux  malformations  du  thorax  n'est 
donc  pas  encore  complètement  élucidée;  mais  elle  devait  être  posée. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Les  deux  théories  pathogéniques,  de  l'endocardite  et  de  l'arrêt  de 
développement,  sont  également  soutenables,  et  si  dles  soulèvent  des 
objections,  c'est  parce  qu'elles  peuvent  être  toutes  deux  invoquées.  Sur 
ce  point,  l'éclectisme  semble  parfaitement  indiqué.  Cependant,  il  est 
vraisemblable  que  les  lésions  orihcielles  sont  souvent  la  cause  des  ano- 
malies associées.  Il  est  rare  de  trouver  à  l'autopsie  une  lésion  congéni- 
tale isolée;  le  plus  souvent  les  lésions  sont  multiples  et  portent,  soit  sur 
les  orifices  du  cœur,  soit  sur  les  gros  vaisseaux  artériels  ou  veineux,  soit 
sur  les  cloisons.  Dans  l'étude  des  cardiopathies  valvulaires  acquises, 
nous  avons  suffisamment  décrit  les  cardiopathies  valvulaires  congénitales, 
soit  qu'elles  siègent  à  l'aorte  ou  à  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche, 
soit  qu'elles  intéressent  l'orifice  pulmonaire  ou  l'orifice  auriculo-ventri- 
culaire droit.  Pour  éviter  des  redites,  nous  ne  parlerons  ici  que  des  ano- 
malies du  canal  artériel  et  principalement  des  anomalies  des  cloisons 
cardiaques,  puis  des  principales  lésions  associées. 

Anomalies  du  canal  artériel.  —  Chez  le  fœtus,  le  canal  artériel  est  un 
conduit  indispensable,  car  le  tissu  pulmonaire  ne  pouvant  pas  recevoir 

'  Marie.  Leçoris  de  clinique  médicale,  1896. 
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-tout  le  sang  provenant  du  ventricule  droit,  il  est  nécessaire  que  ce  sang 
trouve  une  issue.  Celle-ci  est  fournie  parle  canal  artériel  qui,  s'ouvrant 
dans  l'aorte  au-dessous  de  la  sous-clavière,  verse  dans  l'aorte  descen- 
dante le  sang  qu'il  reçoit  de  l'artère  pulmonaire.  Après  la  naissance,  la 
situation  change  ;  l'air  distend  le  poumon,  ses  vésicules  vont  être  le  siège 
d'un  travail  nécessaire  à  la  vie,  et  à  travers  leurs  membranes  tout  le  sang 
va  se  revivifier.  Dès  lors,  la  perméabilité  du  canal  artériel  devient  inu- 
tile; l'artère  pulmonaire  suffit  au  passage  du  sang  et  le  premier  de  ces 
deux  conduits  s'oblitère  de  manière  qu'à  la  fin  du  premier  mois  de  la  vie 
extra-utérine,  il  est  transformé  en  ligament  qui  persiste  toute  la  vie.  Dif- 
férentes circonstances  rendent  nécessaire  cependant  la  persistance  de  ce 
canal,  en  tête  desquelles  on  trouve  l'absence  ou  l'oblitération  de  l'artère 
pulmonaire.  D'autres  fois,  il  persiste  sans  que  le  calibre  de  Taorte  et  de 
l'artère  pulmonaire  soit  modifié  (Almagro). 

Le  fait  essentiel  est  la  communication  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmo- 
naire dans  l'endroit  oîise  trouve  le  canal  artériel.  Tantôt  le  canal  artériel 
subsiste  comme  dans  les  observations  de  Sanders,  Ramsbotham,  Alma- 
gro. Dans  l'observation  de  ce  dernier  auteur,  le  canal  anormal  est  cylin- 
drique, peu  dur,  il  donne  au  doigt  la  sensation  d'un  tube  creux  ;  son  épais- 
seur est  analogue  à  celle  de  l'aorte  et  plus  grande  que  celle  de  l'artère 
pulmonaire.  Le  diamètre  du  canal  artériel  est  d'un.centimètre  et  sa  surface 
interne  lisse,  grise  et  polie  se  continue  insensiblement  avec  celle  des 
artères  aorte  et  pulmonaire.  Son  étendue  est  d'un  centimètre  et  demi. 
Dans  l'observation  d'OUivier,  le  canal  artériel  relie  l'aorte  à  la  branche 
gauche  de  l'artère  pulmonaire,  le  tronc  oblitéré  du  côté  du  ventricule  est 
réduit  à  un  cordon  de  2  millimètres  de  diamètre  jusqu'à  sa  division. 
Parfois  il  y  a  adossement  entre  les  deux  grandes  artères  qui  communiquent 
entre  elles  au  niveau  du  siège  du  canal  artériel.  L'orifice  de  communi- 
cation est  variable  dans  ses  dimensions.  Reid  Ta  trouvé  du  calibre  de  la 
carotide  ;  Luys  de  la  dimension  du  doigt  ;  Duroziez  de  celle  d'un  gros  pois  ; 
Cestan  de  celle  du  petit  doigt.  Dans  l'observation  de  Gauchery,  l'orifice 
artériel  vu  du  côté  de  l'artère  pulmonaire  mesure  6  millimètres  de  diamètre 
et  en  arrière  de  lui  la  paroi  de  l'artère  est  d'une  extrême  minceur.  Souvent 
l'oblitération  est  partielle  ;  on  trouve  alors  lé  canal  libre  dans  une  certaine 
étendue,  soit  du  côté  de  l'artère  pulmonaire,  soit  du  côté  de  l'aorte.  11 
peut  être  ouvert  à  ses  deux  extrémités,  la  partie  centrale  est  alors  réduite 
à  l'état  de  cordon  fibreux.  Dans  un  cas  de  Bernutz,  au  contraire,  le 
canal  artériel  offre  une  dilatation  ampullaire'. 

L'anévrysme  du  canal  artériel  signalé  par  Thore,  consiste  en  dilatations 

'  Sanders.  Edinbiirgh  médicnl  journal.  1860  et  Palh.  Irons.,  t.  XGV.  Ramsbotham.  Méd. 
andphys.  Joiirn.,  t.  I>XI,  Ou.iviek.  Bull.  soc.  ancit.,  1861.  Reid.  T/ie  Ëdinburcjh  médical  and 

il.  HucHAiiD.  —  M.Uadies  du  cœur,  3"  édition.  —  m.  58 
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de  ce  canal  observées  sur  de  très  jeunes  enfants,  la  plupart  de  1  à 
15  jours  et  le  plus  âgé  mort  à  l'âge  de  6  semaines.  11  n'y  avait  pas 
persistance  du  canal  puisque  celui-ci  a  été  trouvé  rempli  de  caillots  adhé- 
rents et  anciens,  ce  qui  constituait  en  quelque  sorte  une  guérison  spon- 
tanée de  la  persistance  temporaire  de  ce  canal'. 

Les  lésions  constantes  qui  accompagnent  la  persistance  du  canal  arté- 
riel sont  :  l'hypertrophie  du  cœur  avec  dilatation  de  ses  cavités  surtout  à 
droite,  et  la  sténose  relative  ou  absolue  de  l'orifice  aortique.  Les  lésions 
variables  sont  :  la  dilatation  de  l'artère  pulmonaire,  les  perforations 
interventriculaire  ou  interauriculaire,  la  dilatation  ou  le  rétrécissement 
de  l'aorte. 

A  côté  des  anomalies  des  gros  vaisseaux  et  du  canal  artériel,  on  cons- 
tate des  anomalies  portant  sur  les  troncs  veineux.  Les  veines  caves  ne 
correspondent  pas  toujours  à  l'oreillette  droite.  La  veine  cave  supé- 
rieure et  la  veine  cave  ascendante  s'ouvrent  à  la  fois  dans  les  deux 
oreillettes  ou  même  uniquement  dans  l'oreillette  gauche.  Par  contre,  on 
voit  les  veines  pulmonaires  s'aboucher  dans  l'oreillette  droite.  Ces  veines 
peuvent  être  plus  nombreuses  qu'à  l'état  normal  ou  se  rendre  par  un 
tronc  commun  dans  l'oreillette.  Rokitansky  cite  un  cas  oii  il  existait  deux 
veines  caves  ascendantes  ;  Valleix,  un  autre  oîi  il  y  avait  deux  veines 
caves  supérieures.  Quelques  observateurs  signalent  l'absence  de  la  val- 
vule d'Euslachi  ou  de  celle  de  Thébésius.  Thérémin  constata  à  l'autopsie 
l'abouchement  des  veines  pulmonaires  dans  l'oreillette  droite  et  des 
veines  caves  dans  l'oreillette  gauche.  Dans  une  autre,  tout  le  sang  des 
veines  pulmonaires  se  versait  dans  l'oreillette  droite,  par  suite  de  l'abou- 
chement des  veines  pulmonaires  dans  la  veine  cave  supérieure  gauche  ^ 

Communication  interventriculaire.  — Rarement  isolées,  les  perforations 
de  la  cloison  interventriculaire  se  montrent  associées  aux  autres  lésions 
congénitales  du  cœur  et  en  particulier  au  rétrécissement  pulmonaire. 

surgical  journal,  1840.  Luvs.  Soc.  analoiaique,  1855.  Duroziez.  Société  de  Biologie,  1862. 
Cestan,  Gauchery.  Soc.  anal.,  1898  et  1899.  Bernutz.  Archives  générales  de  médecine,  1849. 

'  Thore.  Arch.  de  méd.,  1830.  —  '  Gibert.  Soc.  anal.,  1832.  J.  Rcro.  Edinburgh  méd.  and. 
surg.  Journ.,  1840.  G.  Bernutz.  Arch.  de  méd.,  1847.  Lediberder.  Soc.  anal.,  1847.  Babin- 
GTON.  London  méd.  gaz..  1847.  Piedag^jel.  Gaz.  des  hôp..  1849.  Luys.  Soc.  anal,  et  Soc.  de 
biol.,  1855.  Marey,  Viaud-Grand-marais,  Vidal.  Soc.  anal.,  1857.  Rauchfuss.  Thrombose  du 
canal  artériel,  Virchovfs  arch.,  1859.  Peacock.  The  Lancet,  1861.  Duroziez.  Soc.  de  biol., 
1862.  M.  DE  Almagro.  Etude  clin,  et  anat.  path.  sur  la  persistance  du  canal  artériel.  Thèse 
de  Paris,  1862.  Gué.n'iot.  Soc.  anat.,  1862.  Schnitzler.  Zeitsch.  der  gesellsch.  d.  Aerzle  in 
Wien.  1864.  Walhoff.  Zeitsch.  f.  rat.  méd.,  1869.  Wrany.  (.Ester.  Jahr.  f.  Pœdiat.,  1870- 
1871.  Hilton  Fagge.  Guy's  hosp.  reports,  1873.  Ziegenspeck.  Diss.  inauq.  léna,  1882. 
HocHHAUS.  Deutsch.  arch.  f.  Klin.  méd,,  892.  E.  Thérémin.  Etudes  sur  les  affections  congé- 
nitales du  cœur.  (Trad.  française,  1895).  G.  Gérard.  Thèse  de  Lille,  1897.  Journal  de  ranut. 
et  phys.,  1900.  Revue  de  méd.,  1900.  F.  Dorvau.x.  Thèse  de  Lille,  1900.  Vinay.  Lgoii  méd.. 
1900. 
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Leur  importance  est  des  plus  variables.  Parfois  la  cloison  est  rudimen- 
taire  et  peut  faire  complètement  défaut  ;  elle  affecte  la  forme  d'une  petite 
crête  mal  dessinée  s'élevant  de  la  région  de  la  pointe.  Cette  absence  com- 
plète de  la  cloison  réalise  la  deuxième  variété  du  troisième  groupe  de 
Pize^  (cœur  à  trois  cavités  :  deux  oreillettes  et  un  ventricule,  incœlum 
heart  des  Anglais).  C'est  une  malformation  très  grave,  incompatible  avec 
l'existence,  n'ayant  point  d'histoire  clinique  ;  elle  diffère  beaucoup  par 
l'anatomie  pathologique  et  la  symptomatologie,  de  la  communication  inter- 
ventriculaire,  appelée  aussi  Maladie  de  Roger,  du  nom  de  l'auteur  qui  l'a 
bien  décrite  en  1879.  Celle- 


Cl  est  caractérisée  anatomi- 
quement  par  une  perforation 
dont  la  forme  est  parfois  celle 
d'une  échancrure  un  peu 
allongée,  comme  on  le  voit 
par  la  figure  99  ;  l'étendue 
varie  du  diamètre  d'une 
plume  d'oie  à  celui  d'une 
pièce  de  deux  francs  et  dont 
le  siège  habituel  est  le  sep- 
tum  membraneux  de  la  cloi- 
son interventriculaire,  tantôt 
à  l'espace  sous-aortique,  tan- 
tôt à  l'espace  mitral,  tantôt  à 
ces  deux  espaces  à  la  fois. 
Cette  ouverture  est  parfois 
comme  à  l'emporte-pièce,  et 
ses  bords  sont  le  plus  sou- 
vent constitués  par  un  épais- 
sissement  de  l'endocarde 
pouvant  quelquefois  former 
valvule.  Comme  le  canal 
artériel,  le  trou  de  Botal  est 

oblitéré.  Presque  toujours  chez  l'adulte,  l'autopsie  a  démontré  que  le  ven- 
tricule qui  reçoit  la  quantité  de  sang  supplémentaire  est  dilaté  ou  hyper- 
trophié ;  chez  l'enfant,  il  n'est  pas  dilaté.  Nous  allons  comprendre  le 
les  variétés  de  siège  des  échancrures  ou  perforations. 

A  sa  base,  le  septum  interventriculaire  est  formé  par  trois  segments  : 
l'antérieur  et  le  postérieur  musculeux,  vestiges  des  lèvres  antérieure  et 


Fig.  99 


J.egere  communication  interventriculaire 
dans  l'espace  sous-aortique  (A)  du  septum  mem- 
braneux (enlant  de  2  mois  et  demi). 


'  PizE.  Tlièse  de  Paris,  IS.ji. 
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postérieure  de  la  cloison  primitive  ;  le  médian  membraneux  fermant 
l'espace  situé  entre  les  deux  lèvres.  Le  segment  antérieur  correspond 
aux  deux  troncs  artériels  et  va  se  terminer  dans  la  paroi  ventriculaire 
antérieure;  le  segment  postérieur  se  termine  à  la  partie  supérieure 
entre  les  deux  orifices  auriculo-ventriculaires  ;  le  segment  au  séptum 
moyen,  (iindc fnndcd  spaco)  est  une  simple  membrane  de  tissu  conjonctil' 
tapissée  sur  ses  deux  faces  par  Tendocarde.  Sans  doute,  la  malforma- 
tion peut  intéresser  les  trois  segments  sauf  la  partie  antérieure  du  seg- 
ment antérieur;  mais  le  plus  souvent,  dans  les  trois  quarts  des  cas, 
d'après  Rokitansky,  elle  porte  sur  la  partie  postérieure  du  segment  anté- 
rieur. Du  reste,  celui-ci  est  divisé  en  deux  espaces  :  l'un,  sous-aortique, 
siégeant  entre  les  sigmoïdes  aortique  droite  et  gauche  postérieure; 
l'autre,  mitral,  entre  la  sigmoïde.  postérieure  gauche  et  l'insertion  pos- 
térieure de  la  grande  valve  mitrale.  La  perforation  siège,  tantôt  à 
l'espace  sous-aortique,  tantôt  à  l'espace  mitral,  tantôt  à  ces  deux  espaces 
à  la  fois  \ 

Dans  l'importante  observation  de  Legroux  et  Dupré,  le  diagnostic  a  été 
exactement  fait  chez  un  enfant  de  4  ans  1/2,  et  les  lésions  suivantes  ont 
été  constatées  :  Le  cœur  est  augmenté  de  volume  surtout  aux  dépens  du 
ventricule  droit.  A  la  partie  médiane  et  supérieure  de  la  cloison  inlerven- 
triculaire,  au-dessous  de  l'insertion  de  la  valvule  sigmoïde  aortique 
droite,  existe  un  orifice  circulaire  de  cinq  millimètres  de  diamètre,  régu- 
lier dans  ses  contours  et  comme  taillé  à  l'emporte-pièce,  par  lequel 
communiquent  largement  les  deux  cavités  ventriciflaires.  Du  côté  du 
ventricule  gauche,  cet  orifice  présente  un  bourrelet  calleux  et  blanchâtre  ; 
du  côté  du  ventricule  droit,  l'orifice  est  situé  exactement  entre  les  valves 
interne  et  antérieure  de  la  tricuspide  dont  les  bords  correspondants 
sont  épaissis  et  rugueux.  «  Par  une  disposition  curieuse  et  qui  permet  de 
saisir  sur  le  fait  comme  figé  par  la  mort,  dans  son  mouvement,  le  passage 
du  sang  d'un  cœur  dans  l'autre,  un  caillot  sanguin  traverse  l'orifice, 
comme  un  fil  le  chas  d'une  aiguille  et  se  trouve  ainsi  à  cheval  sur  la  cloi- 
son, ses  deux  extrémités  libres  pendant  l'une  dans  le  ventricule  droit, 
l'autre  dans  le  ventricule  gauche  ». 

On  ne  trouve  que  deux  observations  de  perforation  de  la  cloison  occu- 
pant l'espace  mitral,  elles  sont  toutes  deux  fournies  par  Newmann.  Dans  la 
première,  la  communication  siège  à  la  base  du  septum,  juste  au-dessous 
de  la  valvule  sigmoïde  postérieure  gauche  ;  après  avoir  formé  un  canal 
de  1  centimètre  1/2,  elle  émerge  à  la  partie  supérieure  de  la  valvule 
tricuspide.  Dans  le  second  cas,  l'ouverture  du  septum  de  1  centimètre 

'  CoiiNii..  Les  anomalies  du  cœur.  Joiirn.  des  coruiais.tnnce.t  médicales-.  18S4.  L.  Rrtss. 
T/)èf.e  de  Parly,  1893. 
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de  diamètre  était  au-dessous  de  la  valvule  sigmoïde  aortique  droite. 

En  résumé,  il  existe  deux  variétés  très  distinctes  de  perforation  de  la 
cloison  interventriculaire  :  l'une  portant  le  plus  souvent  sur  la  partie 
postérieure  du  segment  antérieur  de  la  cloison,  s'associant  fréquemment 
à  un  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  et  à  une  transposition  de 
l'aorte  à  droite,  présente  souvent  en  même  temps  le  syndrome  de  la 
maladie  bleue,  avec  l'absence  fréquente  du  souffle  de  Roger  dont  nous 
parlerons  bientôt  ;  l'autre  siégeant  le  plus  souvent  au  niveau  du  septum 
membraneux  (maladie  de  Roger)  ne  s'accompagnant  pas  de  sténose 
pulmonaire  ;  est  caractérisé  par  le  souffle  mésocardiaque  spécial  et  par 
l'absence  de  cyanose  (P.  Mayoud). 

Quels  que  soient  les  caractères  de  la  solution  de  continuité  qui  fait 
communiquer  les  deux  ventricules,  on  constate  le  plus  souvent  la  dévia- 
tion du  septum  interventriculaire,  son  refoulement  vers  le  ventricule 
gauche,  de  sorte  que  l'aorte,  par  son  orifice  inférieur,  est  à  cheval  sur  la 
cloison  ou  même  vient  s'aboucher  complètement  dans  le  ventricule  droit. 
Sur  20  observations  de  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  s'accom- 
pagnant d'inocclusion  du  septum  inter-ventriculaire  que  nous  avons 
relevées,  l'aorte  était  à  cheval  dans  six  cas  et  dans  quelques  autres  elle 
prenait  naissance  dans  le  ventricule  droit  directement  \ 

Communication  interauiuculaire.  —  Si,  comme  le  formule  Cadet  de 
Gassicourt,  les  anomalies  les  plus  fréquentes  sont  celles  qui  se  rapprochent 
le  plus  de  l'état  normal,  l'inocclusion  du  septum  interauriculaire  doit 

'  Chèmineau.  Ac.  royale  des  Se,  169'J.  B'leischmann.  Meckel  Arckiv.  f.  phys.,  1815.  Louis. 
De  la  communication  anormale  des  cavités  du  cœur,  1823.  Breschet.  Sur  l'ectopie,  1827. 
Déguise.  Thèse  de  Paris,  1843.  Hyehnaux.  Gaz.  méd.  de  Paris.  1852.  Decaisne.  Soc.  anat., 
1853.  RoKiTA.\'sKY.  Die  défecte  der  Scheidewande  des  Ilerzens.  Wien,  1873.  Peacock.  Malfor- 
mations of  the  heart.  London,  1856.  IIyboud.  Soc.  anat.,  1861.  Bouillaud.  Acad.  de  méd., 
1862-1863.  VuLiMAN.  Soc.  anal.,  1868.  Guillou.  Thèse  de  Paris,  1873.  Poché,  Boissei..  Thèses 
de  Paris,  1875.  Boger.  Des  signes  de  la  perforation  interventriculaire.  Acad.  des  Sciences 
et  de  méd.,  1879.  Coupland,  Newmann.  Trans.  palh.  London,  1879.  Luneau.  Journ. 
méd.  de  l'ouest,  Féréoi..  Soc.  méd.  des  /id/). ,  1S81.  Cadet  de  Gassigoukt.  Rev.  mens,  des 
mal.  de  l'enfance,  1883,  1890.  Cornil.  Journ.  des  connaissances  médicales,  1884.  Joi  hdin. 
Thèse  de  Paris.  1884.  Dumontpallier.  Soc.  med.  des  hôp.,  1885.  Spuvastianof.  Thèse  de 
Berne,  1886,  Lavergne.  Thèse  de  Paris,  1886.  Léo.  Soc.  de  méd.  interne  de  Berlin,  1886. 
FooT.  Méd.  press.  London,  1887.  Northuup.  Proc.  N.  Y.path.  Soc,  1888.  Chapotot.  Lyon 
méd.,  1889.  A.  Legroux.  Ac.  de  méd.,  1889.  E.  Dupré.  Soc.  anal..  1891.  Charrin  et  LE.NOUi. 
Arch.  de  phys.,  1891.  L.  Reiss.  Etude  sur  la  maladie  de  Roger.  Thèse  de  Paris,  1893. 
Lépine.  Lyon  méd.,  1894  et  Arch.  de  méd.  e.rp.,  .1894.  Mouillé.  Patliogénie  de  la  maladie 
bleue.  Thèse  de  Paris,  1896.  E]Sen.menger.  Zeitsch.  f.  Kl.  méd.,  1897.  Cade.  Lyon  méd., 
1897.  Zuber  et  Hallé.  Ann.  des  mal.  de  l'enfance,  1899.  Variot  et  Devé.  Soc.  méd.  des  hôp., 
1899.  Martin.  Soc.  de  méd.  de  Lyon,  1899.  Duklocq.  Soc.  méd.  des  hop.,  1900.  Lehou.x.  Etude 
sur  la  maladie  de  Roger.  Thèse  de  Paris,  1902.  P.  Mavouu.  Perforations  de  la  cloison  interven- 
triculaire. Thèse  de  Lyon,  1902.  Variot  et  Duval.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1904.  —  Andry  et 
Lacroix  (1886),  Bergé.  Mac.aigne,  Wilbouschewitch  (1891),  Meslay  (1895)  Frenkel  (1896), 
CoYON.  Keim  (1897).  Heitz,  Lamouroux  (1899),  Delille  (1900),  Civatte  et  Gossei.in  (1900). 
Société  anat.  de  Paris. 
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être  une  anomalie  banale.  Cette  inocclusion  n'est  que  ;Ia  persistance 
d'un  état  qui,  normal  pendant  tout  le  cours  de  la  vie  intra-ulérine,  devient 
pathologique  après  la  naissance.  Pendant  la  vie  fœtale  en  effet,  le  sang 
artérialisé  venant  du  placenta  passe  librement  de  l'oreillette  droite  dans 
l'oreillette  gauche  et  de  là  dans  le  ventricule  gauche  avant  d'être  porté 
par  l'aorte  dans  tous  les  points  de  l'économie.  Quand,  à  la  naissance,  la 
circulation  pulmonaire  s'établit,  le  mélange  des  deux  sangs  devient  inu- 


Fig.   100.  —  Large  cuiiiimuiiL'ulioii  itilei-aunculaire 
A,  persistance  du  trou  de  Bolal.  —  B,  liaces  d'ciidocai'dil,e. 


tile,  etle  plus  souvent  la  valvule  du  trou  de  Bolal  suffisamment  développée 
pour  dépasser  dans  tous  les  sens  le  cadre  formé  par  l'anneau  de  Vieussens, 
s'oppose  au  reflux  du  sang  de  droite  à  gauche.  Ce  reflux  est  d'autant 
moins  facile  que  l'inégalité  de  pression  dans  les  deux  oreillettes,  tout 
à  la  faveur  de  l'oreillette  gauche,  applique  la  valvule  contre  son  cadre 
charnu.  Alors,  des  adhérences  viennent  le  fixer  dans  cette  position  et  le 
plus  souvent  chez  les  nouveau-nés,  l'inocclusion  est  parfaite  sauf  en  bas 
et  en  avant  oîi  il  est  possible  d'engager  un  fin  stylet.  L'anomalie  congé- 
nitale consiste  donc  en  l'inocclusion  de  la  valvule  du  trou  de  Botal  et 
aussi  dans  une  véritable  perforation  comparable  à  celle  du  septum  ventri- 
culaire. 

h'inocclusion  proprement  dite  se  présente  dans  certains  états  palho- 
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logiques  amenant  un  excès  de  tension  dans  l'oreillette  droite  cette 
condition  est  réalisée  au  maximum  par  l'oblitération  de  l'artère  pulmo- 
naire ou  par  son  rétrécissement  très  serré.  Les  malformatiom  de  la 
cloison  des  oreillettes  ont  été  l'objet  d'une  description  plus  longue.  De 
même  que  pour  le  septum 
ventriculaire,  cette  cloison 
peut  manquer  totalement 
comme  dans  les  observations 
de  Méry  ',  Haller  et  Ring;  le 
plus  souvent  il  subsiste  une 
petite  crête  rudimentaire . 
Rokitansky  en  a  cité  deux  cas. 

D'après  ce  dernier  auteur, 
les  perforations  partielles 
varient  suivant  que  l'arrêt  de 
développement  a  porté  sur  la 
cloison  primitive  ou  sur  la 
cloison  secondaire.  Les  ano- 
malies par  arrêt  de  dévelop- 
pement de  la  cloison  primi- 
tive présentent  tous  les  de- 
grés. Les  anomalies  par  arrêt 
de  développement  de  la  cloi- 
son  secondaire  présentent 

-  Coiniminication  interauriculaire. 

Ce  (|U  il  V  a  lie  pai-liculier  dans  celle  inocelusion  du  trou  de 
Bola!.  G  esl  quil  y  a  occlusion  parlielle  par  dos  brides  au  niveau 
desquelles  1  endocarde  est  fibreux,  blanchâtre,  épaissi.  La  figure 
montre  que  la  communication  est  triple  ;  on  voit  deux  orifices, 
et  le  troisième  est  obliijue,  caché  par  un  des  tendons  fibreux. 
Dans  ces  cas  d  oblitérai  ion  incomplète,  il  s'agit  d'une  inflamma- 
tion chronniue  de  l'endocarde  avec  un  épaississement  considé- 
rable de  cette  séreuse,  aiii-ii  (pie  le  monire  la  coupe  histologique. 
C  est  donc  un  processus  d'eiMlocardil c  chronique  de  causes  di- 
verses au  nombre  des(]ii('llr^  l,i  ~\|:liili^  peut  être  incriminée 
qui  enrave  le  processus  d  un  In-hm  .(r  l.i  membrane  du  Irou  de 
botal  (Deguv).  L'innamiii,ih..n  .  hionh|iM-  arrèle  son  développe- 
ment avani  |ii  il  w  --nil  l)rs  troubles  d'Iivdrauliquc 
favorisciil  cri  ,icn-l .  Lrinllr  'I  .,„iiris  df  iiinl..  I!I00)"  a  observé 
les  nu-iiii  -  piiH  i  --II-  t\  riiiliM  anlite  chronique  dans  la  non-obli- 


des  perforations  dont  le  siège 
au  lieu  d'être  en  bas,  est  en 
arrière.  En  haut  et  en  avant, 
la  cloison  est  bien  dévelop- 
pée et  paraît  normale.  Par- 
fois l'orifice  est  entouré  d'un 
bourrelet  d'apparence  fi- 
breuse. 

Tantôt  le  processus  mor- 
bide est  constitué  par  des 

trous  criblant  une  membrane  mince  qui  présente  un  aspect  fenêtré  ;  tan- 
tôt, comme  Rokitansky  et  Jules  Simon  en  ont  présenté  des  exemples,  on 
rencontre  une  sorte  de  poche  ou  de  bourse  perforée  à  son  centre  de  nom- 
breux pertuis  et  plongeant  dans  Toreillctte  gauche. 

L'oblitération  du  trou  .de  Botal  a  pu  survenir  au  cours  de  la  vie  fœtale 


Méry.  Académie  des  sciences,  1700. 
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et  entraîner  une  dilatation  de  Tartère  pulmonaire  et  des  cavités  droites 
du  cœur  (Vieussens,  Pye-Smith,  Vernon.)  ' 

Lésions  liées  aux  anomalies  cardiaques.  —  Le  rétrécissement  de  l'artère 
pulmonaire  ou  son  oblitération  avec  inocclusion  des  septa  interventri- 
culaire  ou  interauriculaire,  avec  ou  sans  déviation  de  la  cloison,  entraî- 
nent des  lésions  du  côté  du  myocarde,  de  la  circulation  périphérique, 
de  la  nutrition  des  membres,  des  viscères.  D'abord,  on  peut  ren- 
contrer des  cxsudats  endocardiques  ou  péricardiques,  les  lésions  congé- 
nitales constituant  un  point  d'appel  pour  l'infection.  Ensuite,  le  ventri- 
cule droit  est  le  siège  d'une  hypertrophie  concentrique,  avec  dilatation 
chez  les  sujets  âgés  et  chez  les  adultes.  Les  colonnes  charnues  sont 
fortement  dessinées,  de  même  les  muscles  papillaires;  il  n'y  a  pas  seule- 
ment myo-hypertrophie,  mais  dans  bien  des  cas,  scléro-hypertrophie. 
Cette  augmentation  de  volume  du  ventricule  droit  entraîne  des  modifi- 
cations dans  l'aspect  extérieur  du  cœur  ;  cet  organe  est  accru  dans  son 
diamètre  transversal  et  forme  à  lui  seul  la  pointe  qui  est  globuleuse  et 
à  peine  dessinée.  Par  contre,  le  ventricule  gauche  est  extrêmement 
réduit  ;  ses  parois  sont  amincies. 

Les  auteurs  ont  attribué  l'hypertrophie  du  ventricule  droit  à  des  causes 
différentes  :  excès  fonctionnel  (Sénac,  Morgagni,  Corvisart),  endocardite 
concomitante  ou  encore  contact  du  sang  rouge  «  de  la  même  manière 
que  ce  contact  amène  l'hypertrophie  dans  l'anévrysme  variqueux  » 
(Bouillaud,  Déguise'-).  En  réalité,  elle  est  due  à  l'excès^du  travail  imposé 
au  ventricule  droit  qui,  dans  la  plupart  des  cas,  pousse  le  sang  dans 
l'artère  pulmonaire  et  dans  l'aorte  dont  l'orifice  est  à  cheval  sur  la  cloison 
interventriculaire. 

L'oreillette  droite  est  le  plus  souvent  dilatée,  avec  amincissement  de 
ses  parois  ;  au  contraire  l'oreillette  gauche  est  à  peine  apparente,  masquée 
par  le  volume  de  l'oreillette  droite  dépasse  parfois  celui  des  deux  ventri- 
cules réunis. 

Du  côté  de  la  circulation  périphérique,  on  constate  une  stase  sanguine 
liée  aux  malformations  cardiaques  et  entraînant  une  dilatation  des  capil- 
laires ;  d'où  les  varicosités  si  fréquentes,  la  congestion  des  vaisseaux  de  la 
conjonctive  et  le  gonflement  de  la  pulpe  des  doigts.  Cette  hypertropliie 
des  extrémités  porte  exclusivement  sur  les  parties  molles  et  Variot  a 
démontré, 'à  la  suite  d'examens  cardioscospiques,  l'intégrité  du  squelette. 
La  plupart  des  viscères  subissent  de  même  l'action  de  la  stase  veineuse; 
et  on  constate  des  congestions  rénale,  hépatique,  splénique  et  cérébrale; 

'  Pye-Smith.  Trans.,  patlt.  soc.  Londoii.  1856.  Méd.  chir.  Transact.  Londun,  1856. 

—  -  Déguise.  Thèse  de  Paris,  1843. 
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par  contre,  comme  l'ont  bien  fait  remarquer  Gintrac  et  Duroziez,  les 
poumons  sont  petits. 

EXPOSÉ  CLINIQUE 

Les  maladies  congénitales,  si  variées  au  point  de  vue  anatomo-patholo- 
gique,  sont  plus  simples  au  point  de  vue  clinique.  D'abord,  certaines 
malformations  cardiaques,  telles  que  la  persistance  isolée  du  trou  de 
Botal,  ne  se  révélant  pas  par  aucun  signe  fonctionnel  ou  physique  et 
se  rencontrant  par  hasard  au  moment  de  l'autopsie,  n'ont  pas  d'histoire 
'  clinique.  D'autres  caractérisées  par  un  symptôme  cardinal,  la  cyanose 
avec  son  cortège  de  manifestations,  par  des  symptômes  physiques  pres- 
que constants,  forment  une  entité  morbide  qui  répond  le  plus  souvent  au 
type  anatomique  suivant  :  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  avec 
inocclusion  du  septum  interventriculaire  ou  du  trou  de  Botal.  D'autres 
ne  se  manifestent  par  aucun  symptôme  fonctionnel  ou  général  et  relè- 
vent de  l'auscultation  pure  :  ainsi  l'inocclusion  du  septum  interventricu- 
laire magistralement  distinguée  des  autres  malformations  cardiaques  par 
Henri  Roger.  La  persistance  isolée  du  canal  artériel,  d'après  les  recher- 
ches de  François  Franck  parait  posséder  une  histoire  clinique.  Quant 
aux  lésions  cardiaques  valvulaires  congénitales  (rétrécissement  mitral, 
rétrécissement  tricuspidien  par  exemple),  elles  se  confondent  au  point  de 
vue  de  la  description,  avec  les  lésions  acquises;  les  notions  étiologiques 
seules  ont  de  l'importance  dans  l'espèce. 

En  dehors  de  ces  formes  cliniques  que  nous  venons  d'énumérer  et  qui 
sont  les  plus  communes,  les  diverses  manifestations  des  maladies  congé- 
nitales peuvent  donner  lieu  à  toutes  les  hypothèses  ;  aucun  symptôme 
pathognomonique  ne  permet  d'asseoir  un  diagnostic  ferme  et  bien  souvent 
le  contrôle  de  l'autopsie  vient  relever  des  erreurs  cliniques. 

Cyanose. 

Avant  de  décrire  chaque  forme  de  l'affection  congénitale,  abordons 
l'étude  de  la  cyanose,  symptôme  commun  à  de  nombreux  types  ana- 
tomo-pathologiques.  Ce  mot  pendant  longtemps  a  servi  à  désigner  la 
maladie  congénitale  constituée  au  point  de  vue  symptomatique  par  une 
coloration  bleue  de  la  peau  et  des  membranes  muqueuses.  Il  résulte  d'un 
travail  important  de  Fallot,  que  de  toutes  les  malformations  cardiaques 
capables  de  produire  la  cyanose,  il  en  est  une  qui,  par  sa  fréquence, 
dépasse  toutes  les  autres,  puisqu'il  l'a  rencontrée  dans  près  de  74  p.  100 
des  observations.  Cette  malformation  constitue,  dit-il,  un  véritable  type 
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anatorao-pathologique  représenté  par  la  tétralogie  suivante  :  T  rétrécis- 
sement de  l'artère  pulmonaire  ;  2°  communication  interventriculaire  ; 
3"  déviation  à  droite  de  rorigine  de  l'aorte  ;  4"  hypertrophie  presque  tou- 
jours concentrique  du  ventricule  droit.  Il  peut  s'y  joindre  parfois,  mais 
d'une  façon  tout  à  fait  accessoire,  le  défaut  d'oblitération  du  trou  de 
Botal'. 

Historique.  —  Quoique  Fallût  ne  partage  pas  cet  avis,  Sénac  en  1749  est  le 
premier  auteur  qui  ait  apporté  une  observation  nette  de  cyanose,  bien  que 
Paracelse  avant  lui  ait  mentionné,  en  termes  assez  vagues  d'ailleurs,  une 
«  ictéritia  cœlestina  seu  cyanea  ».  Morgagni  en  cite  un  cas  remarquable  dans 
sa  17''  lettre  chez  une  fille  de  16  ans  et  il  attribue  à  l'étroitesse  de  l'artère  pul- 
monaire la  cause  de  la  cyanose.  Chamseru  publiant  ensuite  un  cas  de  cya- 
nose, crut  avoir  trouvé  dans  «  l'ictère  violet  »  une  maladie  nouvelle.  Le 
mémoire  de  Caillot  en  1807  à  la  société  des  sciences  de  Strasbourg  contient 
un  bon  tableau  symptomatique  de  l'affection.  L'auteur  attribue  la  cyanose 
aux  malformations  des  cloisons  du  cœur  et  au  mélange  des  deux  sangs.  Cor- 
visart  adopte  aussi  cette  interprétation.  Gintrac  en  1814  définit  la  cyanose 
une  maladie  constituée  par  l'introduction  du  sang  veineux  dans  le  système 
vasculaire  général  en  vertu  de  communications  ouvertes,  soit  entre  les  cavi- 
tés droite  et  gauche  du  cœur,  soit  entre  les  principaux  troncs  vasculaires, 
maladie  qui  est  accompagnée  de  coloration  bleuâtre  livide  de  la  peau  et  des 
muqueuses.  Il  ne  voit  par  conséquent  dans  la  cyanose  que  la  communica- 
tion entre  les  deux  circulations,  l'introduction  du  sang  veineux  dans  le  sang 
artériel.  A  cette  théorie  se  rattachent  les  noms  de  Séng/;,  Hunter,  Forget, 
Meckel,  Farre,  Paget,  Hope,  Walsh. 

En  1823,  Louis  et  Ferrus  combattent  isolément  la  théorie  trop  absolue  de 
Gintrac.  Sans  nier  la  possibilité  pour  la  cyanose,  de  reconnaître  le  mélange 
des  deux  sangs,  ils  l'attribuent  à  l'obstacle  apporté  au  cours  du  sang  dans  les 
poumons.  Pour  eux,  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  devient  le  fait 
capital  devant  lequel  s'effacent  tous  les  autres.  Les  partisans  de  cette  théorie 
sont  :  Morgagni,  Bouilland,  Valleix,  Cruveilhier,  liasse,  Ptokilansky,  Cadet 
de  Gassicourt. 

Grancher  attribue  la  cyanose  à  la  stase  sanguine  dans  les  capillaires .  Il 
assimile  la  maladie  congénitale  à  une  maladie  cardiaque  acquise  de  l'adulte, 
trouvant  l'explication  de  la  cyanose  dans  une  rupture  de  l'équilibre  circula- 
toire. Moussous  lui  reconnaît  trois  causes  :  1"  le  mélange  des  deux  sangs; 
i°  l'insuffisance  de  l'hématose;  3°  la  stase  sanguine.  Variot  estime  qu'on 

'  A.  Fallût.  ConlvibuLion  à  Vanalomie  pallioloçjique  de  la  mula<lic  lilciie.  Marseille, 
•1888.  —  Les  indications  bibliographiques,  relatives  à  la  cyanose  sont  si  nombreuses  f|ue 
je  renvoie  au  mémoire  de  (iintrac  (1814),  à  l'article  «  cyanose  »  du  Trailé  de  piillwlixjir 
inlerne  de  J.  Franck  (IS.iT),  au  lUc/ioiinaire  encyclopédique  des  .sciences  médicales  (188(1), 
au  Diclionndire  de  n/édecinr  rl  dr  c/nruri/ie  praliqnrs  (I8()'J).  Du  reste,  ces  indications 
figurent  en  partie  dans  noire  (li  si  ri|ilhiri  ilr.s  diverses  malformations  du  cœur.  —  Cham- 
SEUC.  Mémoires  de  la  société  foijale  de  médecine,  178',I-171)U. 
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peut  rechercher  les  causes  de  cette  cyanose  dans  l'état  du  sang  lui-même  et 
dans  les  troubles  de  la  circulation  périphérique,  troubles  qui  sont  incontesta- 
blement indépendants  de  l'état  du  cœur.  La  coloration  est  due,  dit  Ausset,  à 
l'hyperglobulie,  à  l'augmentation  correspondante  de  l'hémoglobine'.  Ces  faits 
sont  loin  d'être  constants,  ainsi  qu'en  témoigne  une  observation  de  Coyon. 

Les  deux  premières  théories  s'appliquent  toutes  deux  à  des  cas  nettement 
établis  et  contiennent  chacune  une  part  de  vérité.  Il  y  a  en  effet,  d'une  part, 
des  rétrécissements  pulmonaires  sans  cyanose,  et  d'autre  part  des  cyanoses 
sans  altération  des  orifices  et  des  valvules.  En  outre,  il  y  a  des  communica- 
tions des  deux  cœurs  et  mélange  des  deux  sangs,  sans  cyanose;  nous  trouve- 
rons ces  faits  plus  tard  au  moment  où  nous  étudierons  la  maladie  de  Roger. 
Enfin,  on  a  rapporté  des  cas  de  cyanose  dans  lesquels  le  passage  du  sang  se 
faisait  de  gauche  à  droite  ;  dans  une  observation  de  Duroziez,  la  communica- 
tion interventriculaire  coïncidait  avec  un  rétrécissement  des  orifices  aortique 
et  mitral;  dans  une  autre  d'Oulmont,  la  perforation  interventriculaire,  for- 
mait un  véritable  entonnoir  de  gauche  à  droite  -.  Tous  les  auteurs  rapportent 
une  observation  intéressante  de  Breschet  citée  par  Geoffroy  Saint-Hilaire  ; 
l'artère  sous-clavière  gauche  naissait  de  l'artère  pulmonaire;  le  bras  gauche 
ne  recevait  donc  que  du  sang  veineux,  et  cependant  il  y  avait  une  coloration 
absolument  normale. 

Les  partisans  de  la  théorie  de  Gintrac  objectent  que,  chez  ceftains  enfants, 
le  sang  des  artères,  des  veines  et  des  capillaires  a,  à  peu  près,  la  même  colo- 
ration rouge,  ce  qui  par  conséquent  ne  peut  entraîner  la  cyanose.  De  plus,  la 
cyanose  n'est  pas  laconséquence  forcée  de  la  communication  des  deux  cœurs; 
les  deux  oreillettes  et  les  deux  ventricules  se  contractant  en  même  temps, 
les  deux  colonnes  sanguines  s'adossent  au  niveau  de  l'ouverture  de  commu- 
nication, s'opposent  une  égale  résistance,  se  font  équilibre  et  chacune  d'elle 
suit  son  cours  normal  (Gloquet).  Si,  au  contraire  un  de  ces  cœurs  se 
contracte  avec  plus  de  force,  le  sang  passe  dans  la  cavité  la  plus  faible;  si  le 
gauche  est  le  plus  fort,  une  partie  du  sang  passe  à  droite,  l'autre  par  l'aorte 
et  par  conséquent,  il  n'y  a  pas  de  cyanose.  On  peut  faire  à  ces  explications 
trois  objections  :  1°  le  ventricule  droit  n'a  pas  toujours  la  prédominance  sur 
le  gauche;  2°  les  altérations  des  orifices  et  des  valvules  si  fréquentes,  sont  les 
agents  du  mélange  du  sang  droit  et  gauche  ;  3°  dans  tous  les  cas  où  le  mélange 
du  sang  a  lieu,  la  cyanose  ne  se  manifeste  pas  irrévocablement  '. 

D'ailleurs,  celte  discussion  est  close  depuis  les  intéressantes  observations 
de  Legroux  et  Dupré,  de  Variot  et  Devé  dans  lesquelles  une  inocclusion  du 
septum  interventriculaire  contrôlé  par  l'autopsie  ne  donnait  lieu  à  aucun 

'  Ausset.  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  enfants,  Paris  1898.  —  -  Oi  lmont.  ^'oc. 
méd.  des  hôp.,  1877.  —  '  Voir  encore  les  faits  suivants  ;  Cgstan.  Maladie  bleue  avec  per- 
sistance du  canal  artériel,  ^<>c.  unat.  1899;  Di  rantk.  Cyanose  par  aorte  naissant  du  ven- 
tricule droit,  Soc.  anal.  1899:  Leiikiioui.lkt  et  Lem.ure.  Inversion  totale  des  viscères,  large 
communication  inteiauriculaire,  persistance  du  canal  artériel,  cyanose  (Noc.  anal.  1901); 
GiîTKiND.  Cyanose,  larj^e  communication  interauriculaire,  aorte  naissant  des  deu.x  ventri- 
cules à  la  fois,  artère  pulmonaire  naissant  de  l'aorte,  mort  à  G  ans  [Muncli.  ined.  Wock. 
1903). 
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phénomène  de  cyanose.  En  résumé  «  la  cyanose,  dit  Cadet  de  Gassicourt,  est 
le  résultat  de  l'oxygénation  incomplète  du  sang,  c'est-à-dire  de  l'obstacle 
apporté  à  la  circulation  pulmonaire;  c'est  un  fait  général  dont  nous  trouvons 
seulement  la  plus  haute  expression  dans  les  maladies  congénitales  du  cœur. 
La  mesure  de  la  vie  est  en  rapport  exact  avec  le  degré  de  l'importance  de 
l'entrave  apportée  à  la  circulation  ». 

Symptômes.  —  Un  enfant  présente  depuis  sa  naissance  ou  à  la  suite 
d'une  maladie  infectieuse,  en  particulier  la  rougeole  et  la  coqueluche,  une 
cyanose  plus  ou  moins  généralisée.  La  face,  turgescente,  offre  à  l'inspec- 
tion une  teinte  violacée,  parfois  uniformément  répandue,  le  plus  souvent 
accusée  au  nez  et  aux  oreilles.  Les  muqueuses  ont  une  coloration  plus 
intense  encore  qui  varie  du  violet  hortansia  au  rouge  vineux.  Tel  est  l'as- 
pect que  présentent  les  lèvres,  la  face  interne  des  joues,  la  voûte  pala- 
tine et  le  voile  du  palais,  la  langue  (surtout  à  sa  face  inférieure)  et  le  fond 
du  pharynx.  Les  conjonctives  sont  injectées  et  les  yeux  paraissent  sail- 
lants. 

La  cyanose  se  montre  sur  tout  le  corps,  plus  accentuée  néanmoins  aux 
extrémités;  les  deux  mains  sont  d'un  bleu  violet,  couleur  qui  se  prolonge 
en  s'affaiblissant  sur  les  avant-bras  et  sur  la  face  postérieure  des  bras. 
Les  doigts  ont  la  forme  d'une  spatule,  ils  sont  épaissis  et  élargis  ;  la  pha- 
langette est  gonflée  dans  son  ensemble,  <(  en  battant  de  cloche  »,  renflée 
dans  sa  partie  moyenne  et  paraît  aplatie  transversalement.  Les  ongles 
élargis  à  leur  courbure  antéro-postérieure  exagérée  sçnt  modifiés  dans 
leur  forme,  en  ce  sens  que,  «  au  lieu  d'être  pincés  latéralement  en  forme 
de  gouttière  par  les  rebords  cutanés  qui  les  sertissent  normalement,  ils 
se  dégagent  de  ceux-ci  presque  dès  la  lunule,  et  loin  d'être  recouverts 
par  ces  rebords  cutanés  latéraux,  ils  les  débordent  prenant  de  la  sorte 
l'aspect  arrondi  d'une  calotte  sphérique  un  peu  aplatie;  c'est  là  ce  qui 
leur  donne  l'aspect  en  verre  de  montre  (Marie),  et  ce  qui  constitue  un 
type  du  doigt  hippocmtiqne.  L'épaississement  de  la  phalangette  porte 
uniquement  sur  les  parties  molles;  le  squelette  a  sa  forme  et  son 
volume  mormaux,  ainsi  que  l'ont  démontré  les  recherches  radiocospiques 
de  Variot\  Aux  pieds,  on  peut  remarquer  les  mêmes  troubles  qu'aux 
mains;  coloration  intense,  spatulation  des  phalangettes,  aspect  hippocra- 
tique  des  ongles. 

La  cyanose  existe  même  aux  périodes  de  repos,  pendant  le  sommeil  ; 
elle  augmente  considérablement  sous  l'influence  du  plus  léger  effort  : 
action  de  boire  ou  de  manger,  cris,  émotions,  effort,  marche  suffi- 


'  Vauiot  et  Chicotot.  Soc.  de  pédiaLrie  de  Paris,  18'J!). 
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sant  pour  faire  apparaître  cette  cyanose  ou  pour  la  rendre  plus  appa- 
rente à  la  face  et  aux  extrémités.  De  plus,  il  peut  se  produire  de 
véritables  accès  ■paroxystiques  déjà  signalés  par  Gintrac  :  la  teinte 
cyanique  est  de  plus  en  plus  marquée,  la  dyspnée  est  extrême,  le 
cœur  tumultueux  et  les  palpitations  violentes  ;  le  pouls  petit,  irrégulier, 
filiforme  ;  les  extrémités  froides,  la  peau  livide,  violacée,  couverte  de 
sueurs.  C'est  presque  le  tableau  de  l'asphyxie,  et  au  sortir  de  cette  crise 
le  petit  malade  reste  accablé,  abattu,  sommolent.  Au  milieu  de  ces  accès, 
on  peut  voir  survenir  des  lipothymies  ou  des  syncopes,  et  des  convul- 
sions ressemblant  à  l'épilepsie  à  la  fin.  Les  accès  surviennent  à  des 
intervalles  indéterminés,  quelquefois  trois  ou  quatre  fois  dans  la  journée 
avec  une  durée  d'une  demi-heure  à  3  heures,  comme  dans  un  cas 
observé  autrefois  par  Stacques^  La  mort  subite  en  est  parfois  la  consé- 
quence. 

Variot  a  décrit  une  forme  de  cyanose  congénitale  paroxystique  où  les 
malformations  suivantes  ont  été  constatées  :  émergence  simultanée  de 
l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire  à  la  base  du  ventricule  droit,  rétrécisse- 
ment de  l'infundibulum,  inocclusion  du  septum  ventriculaire.  Dans  sa 
seconde  observation,  il  s'agissait  d'une  petite  fille  qui  jusqu'à  l'âge  de 
dix  mois  n'avait  présenté  aucun  phénomène  anormal;  à  cette  époque 
éclatèrent  des  crises  de  cyanose  pendant  lesquelles  la  malade  devenait 
toute  bleue,  et  dans  l'intervalle  des  crises  il  eût  été  difficile  de  deviner 
qu'on  était  en  présence  d'une  malformation  cardiaque.  Voici  la  description 
d'une  de  ces  crises  survenant  presque  toujours  spontanément  et  provo- 
quées parfois  par  un  effort  quelconque  (toux,  cris)  :  Tout  d'un  coup,  la 
malade  s'agite,  pousse  des  cris  qui  annoncent  la  crise  de  cyanose.  «  Le 
front,  les  joues  deviennent  livides  ;  le  pourtour  des  narines,  les  oreilles, 
les  lèvres  sont  violacées  ;  les  yeux  sont  ternes,  le  visage  comme  un  peu 
bouffi.  Les  extrémités  des  membres  inférieurs  et  supérieurs  sont  tout  à 
fait  livides.  L'enfant,  pendant  toute  la  durée  de  sa  crise,  paraît  perdre  con- 
naissance. Cependant  elle  fait  entendre  des  cris  plaintifs.  La  respiration  est 
stertoreuse  et  bruyante  ».  La  malade  succomba  bientôt  à  la  rougeole". 

Sous  l'influence  de  la  cyanose,  les  téguments  prennent  parfois  une 
coloration  brunâtre  qu'on  a  attribuée  à  une  congestion  habituelle  de  la 
peau  suivie  de  pigmentation  exagérée. 

En  dehors  des  paroxysmes,  à  la  cyanose  s'ajoutent  à  des  degrés  divers, 
de  l'agitation,  de  l'anxiété,  de  la  dyspnée  qui  témoignent  des  troubles 
profonds  apportés  à  l'hématose.  Ainsi,  dès  son  plus  bas  âge,  l'enfant 

^  Stacques.  Gaz.  ined.  1843.  — -  V.viuot  et  Sebilhau.  Soc.  de  pédiatrie,  23  février  1904. 
Variot  et  Du  val.  Soc.  méd.  des  Itôp.,  27  mai  1904. 
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garde  une  immobilité  presque  absolue  ;  il  ne  peut  se  livrer  au  plus  léger 
effort  ou  jouer  sans  être  anhélant,  et  sans  être  pris  de  fréquentes 
quintes  de  toux.  Son  sommeil  est  léger  en  général.  L'état  habituel  de 
dyspnée  s'explique  non  seulement  par  les  lésions  cardiaques  et  sanguines, 
mais  aussi  par  l'atrophie  des  poumons  sur  laquelle  Duroziez  a  insisté  '. 

La  cyanose  amène  un  abaissement  marqué  dans  la  le mpi' rature  péri- 
phérique. Aux  mains  et  aux  pieds  elle  descend  fréquemment  à  32"  et 
même  à  28°  à  l'état  de  calme  et  même  plus  bas  encore  au  moment  des 
crises.  Elle  est  d'ailleurs  soumise  aux  variations  de  la  température 
ambiante.  Mais,  fait  intéressant  à  noter,  la  température  centrale  reste 
absolument  normale  au  moment  comme  en  dehors  des  accès,  ce  qui 
serait  une  preuve  à  l'appui  de  ce  fait  que  la  stagnation  du  sang  est  la 
cause  de  ce  refroidissement,  puisque  cette  stagnation  est  au  maximum 
aux  extrémités. 

Le  développement  du  corps  de  l'enfant  se  fait  d'une  manière  anormale  ; 
il  y  a  une  lenteur  extrême  dans  l'évolution  dentaire,  un  grand  retard 
pour  la  puberté.  L'organisme  est  en  état  de  souffrance  générale,  les 
combustions  sont  ralenties,  les  échanges  insuffisants,  les  tissus  ne  rece- 
vant qu'un  sang  incomplètement  oxygéné.  Le  petit  malade  est  chétif, 
malingre  ;  ses  masses  musculaires  émaciées  manquent  de  vigueur  et  de 
force  ;  il  se  tient  courbé,  les  épaules  tombantes  comme  un  vieillard  ;  la 
marche  est  lente  et  difficile  ;  l'intelligence  elle-même  est  peu  ouverte  ; 
l'enfant  est  un  arriéré,  ses  facultés  affectives  sont  émoussées. 

Ainsi  se  présente  à  la  simple  inspection  le  petit  cyanique.  L'examen 
local  est  indispensable  pour  établir  le  diagnostic  précis  de  son  affection. 
La  poitrine  est  déformée  avec  ou  sans  voussure  précordiale  ;  souvent  la 
colonne  vertébrale  présente  une  légère  scoliose  ;  le  sternum  est  saillant, 
les  côtes  se  dessinent  sous  la  peau  par  suite  de  l'atrophie  des  muscles 
intercostaux  et  le  thorax  est  allongé  et  très  rétréci  transversalement.  On 
peut  voir  les  ondulations  dessinées  à  la  région  précordiale  par  les  contrac- 
tions cardiaques.  La  matité  est  augmentée  dans  ses  deux  diamètres  verti- 
cal et  transversal.  Ce  signe  nous  est  donné  par  la  percussion  du  cœur  ; 
mais,  en  raison  de  ses  difficultés,  c'est  un  moyen  bien  infidèle  surtout 
chez  l'enfant.  Néanmoins,  quand  la  percussion  dénote  véritablement  une 
augmentation  de  la  zone  de  matité  cardiaque,  elle  permet  d'asseoir  un  dia- 
gnostic assez  précis. 

A  la  palpation,  on  se  rend  compte  d'abord  du  degré  de  l'impulsion 
cardiaque  qui  le  plus  souvent  est  assez  forte  ;  elle  dénote  un  certain 

'  DcHOZiEZ.  Des  poumons  dans  la  maladie  Lieue.  .Soc.  de  méd.  de  Paris,  1891. 
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degré  d'hypertrophie  qui,  dans  tous  les  cas,  porte  exdusivement  sur  le 
ventricule  droit.  En  outre,  on  trouve  le  plus  souvent  un  frémissement 
cataire  systolique  assez  intense,  à  maximum  un  peu  au-dessus  et  en 
dedans  du  mamelon,  comme  dans  l'observation  de  Féréol  et  d'André 
Petit.  Ce  frémissement  qui  a  une  signification  trop  générale  pour  le  sujet 
qui  nous  occupe,  nous  apprend  seulement  qu'un  orifice  du  cœur  est 
fortement  rétréci  et  que  le  courant  sanguin  frotte  violemment  contre  les 
parois  d'une  ouverture  qu'il  fait  vibrer. 

En  appliquant  l'oreille  sur  la  région  précordiale,  on  entend  dans  toute 
cette  région  un  souffle  rude,  véritable  bruit  de  râpe,  systolique  dont  le 
maximum  difficile  souvent  à  déterminer,  se  trouve  généralement  dans  le 
deuxième  espace  intercostal  gauche,  le  long  du  bord  du  sternum,  empié- 
tant un  peu  sur  cet  os  lui-même.  Le  souffle  qu'on  peut  localiser  à  l'aide 
du  stéthoscope  diminue  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  ce  point  ;  dans  quel- 
ques cas,  pour  plus  de  précision,  on  est  obligé  d'avoir  recours  au  petit 
bâtonnet  du  phonendoscope  pour  le  délimiter.  Le  souffle  ne  se  modifie 
pas  par  les  changements  d'attitude  ;  il  reste  immuable,  absolument  sem- 
blable à  lui-môme,  dans  son  rythme,  son  intensité,  sa  localisation.  Il  ne 
se  propage  pas  dans  les  gros  vaisseaux  du  cou,  caractère  qui  le  différencie 
du  souffle  du  rétrécissement  de  l'aorte  ;  mais  il  se  propage  manifes- 
tement à  gauche  vers  la  clavicule  et  l'épaule,  suivant  une  ligne  qui, 
partie  du  bord  gauche  du  sternum  vient  couper  la  clavicule  à  l'union  de 
son  tiers  interne  avec  ses  deux  tiers  externes.  Le  souffle  se  perçoit  dans 
la  région  dorsale  au  niveau  de  la  zone  interscapulaire  ;  mais  son  timbre 
est  très  affaibli  ;  il  diminue  de  même  pour  disparaître  en  descendant  le 
long  du  sternum.  Il  a  donc  son  maximum  au  niveau  du  foyer  de  l'artère 
pulmonaire.  D'après  Andry  et  Lacroix,  les  bruits  pathologiques  peuvent 
être  entendus  pendant  la  grossesse  \ 

Le  2J0itls  est  le  plus  souvent  petit,  misérable,  à  peine  perceptible  à  la 
radiale  et  on  doit  pour  l'examiner  recourir  à  une  artère  de  plus  gros 
calibre,  l'humérale  ou  la  fémorale.  Sa  fréquence  est  augmentée  en  géné- 
ral ;  néanmoins  Marey  l'a  trouvé  ralenti  chez  une  fillette  de  H  mois  pré- 
sentant une  cyanose  persistante. 

L'examen  microscopique  du  sang  décèle  une  lujperglobuUc  marquée. 
La  numération  des  globules  a  pu  donner  les  chiffres  de  11  800  000  (Town- 
send),  de  9  440  000  (Banholzer),  de  9  000  000  (Eichhorst),  8  G18  000  dan 
un  cas  de  Variot  et  Coyon.  Récemment  nous  avons  examiné  un  enfants 
atteint  de  rétrécissement  pulmonaire  avec  cyanose  congénitale  dont  le 


'  Andry  et  Lacroix.  Lnon  médical.  1890. 
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nombre  des  globules  était  de  8  700  000.  Ausset  rapporte  une  observation 
intéressante  dans  laquelle  le  nombre  des  globules  était  de  5  867  000;  la 
richesse  globulaire  exprimée  en  globules  sains,  de  3  047  421  ;  la  valeur 
individuelle  moyenne  d'un  globule  0,626  ;  le  nombre  de  globules  blancs 
par  millimètre  cube,  5  235.  Signalée  par  Krehl,  l'hyperglobulie  a  été  con- 
firmée par  les  recherches  assez  nombreuses  en  France  '.  Elle  existe  chez 
les  tout  jeunes  enfants,  mais  elle  est  progressive  avec  Tâge.  Aussi,  dans 
une  observation  de.Sikora,  le  chiffre  des  globules  rouges  s'est  élevé  en 
4  ans  de  o  800  000  à  6  300  000  ;  il  existait  en  outre  chez  son  malade  une 
augmentation  du  diamètre  des  mêmes  globules. 

On  considère  généralement  l'hyperglobulie  comme  un  procédé  de 
défense  de  l'organisme  contre  l'asphyxie  et  destiné  à  compenser  Tin- 
suffisance  de  l'hématose.  Elle  serait  comparable  aux  modifications  simi- 
laires qui  se  présentent  dans  la  composition  du  sang  chez  les  sujets  qui 
séjournent  longtemps  à  des  altitudes  élevées,  comme  Viault,  Mercier, 
Jarunlowski  et  Schroder  l'ont  démontré  ■. 

Dans  le  rétrécissement  pulmonaire  accompagné  de  cyanose,  les 
symptômes  généraux  qui  sont  le  cortège  habituel  des  maladies  acquises 
font  défaut  la  plupart  du  temps.  On  n'observe  pas  d'œdèmes,  ni  de  con- 
gestions viscérales,  le  foie,  la  rate  et  les  reins  sont  normaux,  l'urine  est 
claire  et  ne  contient  pas  d'albumine. 

Les  complications  de  cette  afTeclion  congénitale  sont  de  deux  ordres  : 
les  unes  retentissent  sur  le  cœur  et  la  circulation  périphérique,  les  autres 
sur  le  poumon.  Les  premières  sont  rares;  quand  elles  se  produisent,  elles 
se  manifestent  sous  forme  d'hémorragies,  (épistaxis,  hémoptysies,  peté- 
chies)  en  rapport  avec  les  stases  veineuses,  ou  encore  sous  forme  d'hé- 
mophilie ^  Les  secondes,  les  plus  fréquemment  observées  sont  des  mani- 

'  KiiKHi,.  nrii/srh.  Arch.  f.  Klin.  méd.,  188!).  Vaquez.  Bull,  méd.,  1892.  Banhoi.zer. 
Cenl.  /.  nni,-rr  ,nr,l..  1894.  I?unE\u.  Soc.  méd.  chir.  de  Nantes.  1894.  Haye.m,  Vahkit. 
Mauik.  Soi-,  iiivit.  ili's  Inip..  189.').  RicHAiiDiÉHE.  Union  méd..  1895.  Telti.  Gaz.  dex  lidp.  de 
Miliui.  !S:i...  (;ii:>oN.  I.anrel.  l.S9;j.  Mathieu  et  Sikok.v.  Btill.  méd.,  1899.  Soc.  méd.  des 
linj,_.  IXli'i,  Iv  \Vi:ii,i..  S„c.  de  bioL.  1901 .  Townse.nd.  Boslon  inéd.  Surg.  journ.,  1903.  — 
*Vi\i  i.T.  Ara,/,  des  se.  1890.  MF.i;ciEii.  .irc/i.  de  phys.  1894.  Jauuntowski  et  Sciirodeu. 
Miiiirli.  nird.  l\'«<7(,  1894.  On  a  cdustnte  aussi  l'Iiyperglobulie  dans  les  cardiopathies 
acquises,  surtnut  chez  les  malades  atteints  il'asystdlie  clii-onique  avec  cyanose  (Naunyn. 
Cori-esp.  bldll.  f.  Schrijcizer  Aerzie.  Tdenissf.n.  Indiir/.  disserlalioii.  Erlangen,  1881; 

LiCHTiiEi.M.  7=  Coiujrès  de  méd.  iiderne.  1889.  —  Vahuez  et  Quisehne.  Soc.  de  biol.,  1892). 
L'hyperglobulie  e.xcède  rarement  fi  000  000,  et  en  même  teiups  la  quantité  d'hémoglo- 
bine s'élève  iIIênocque,  Vaquez,  M.  Labbé).  Mais,  dans  les  cardiopathies  acquises  sans 
cyanose,  l'hypoglobulie  s'oi)serve  plus  fréquemment,  sans  qu'il  soit  possible  d'allirmer 
que  l'hyper  ou  l'hypoglobulie  soient  subordonnées  au  siège  de  la  lésion  valvulaire. 
b'après  Vi.NocRAuoKE  qui  a  étudié  les  modifications  subies  par  le  chitlre  des  hématies  sui- 
vant l'état  de  la  pression  valvulaire  (Tlièae  de  Saint-l'éfer.sbourg.  1894),  le  chiffre  des  glo- 
bules rouges  s'élève  avec  l'augmentation  de  tension  artérielle  par  obstacle  périphérique. 
—  »  Lee  DiCKiNsON.  Soc.  dm.  de  Londres,  \  m>. 
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fesLations  pulmonaires  ;  elles  sont  dues  àTinfeclion  causée  par  l'anémie 
relalive  des  poumons  :  ce  sont  des  broncho-pneumonies  infectieuses  et  la 
tuberculose  pulmonaire. 

Le  rétrécissement  pulmonaire  avec  souffle  systolique  intense  au  niveau 
du  deuxième  espace  intercostal  gauche  n'est  pas  toujours  accompagné  de 
cyanose.  Voici  une  observation  de  rétrécissement  infundibulaire  de 
l'artère  pulmonaire  avec  oblitération  incomplète  du  trou  de  Botal  sans 
cyanose;  il  s'agissait  d'une  jeune  fille  de  21  ans  qui  avait  toujours  été 
facilement  essoufflée  et  qui  avait  présenté  de  15  à  19  ans  des  palpi- 
tations cardiaques.  En  dehors  de  la  voussure  précordiale,  il  y  avait  une 
augmentation  de  volume  du  cœur  droit  dont  la  matité  commençait 
à  4  centimètres  à  droite  du  sternum,  frémissement  très  intense  au 
niveau  du  deuxième  espace  intercostal  gauche,  souffle  systolique  très 
fort  au  même  endroit,  et  le  maximum  du  souffle  situé  à  la  région  rétro- 
sternale  pouvait  indiquer  le  siège  du  rétrécissement  infundibulaire  \ 
—  Chez  un  homme  de  26  ans,  ayant  présenté  de  l'essoufflement  et 
des  palpitations  depuis  la  naissance,  on  constate  un  bruit  de  souffle, 
dur,  retentissant,  à  maximum  à  la  base,  sans  cyanose,  et  on  trouve  à 
l'autopsie  un  rétrécissement  de  l'infundibulum  de  l'artère  pulmonaire, 
avec  perforation  interventriculaire.  De  nombreux  faits  analogues  ont 
été  cités. 

La  cyanose  n'est  donc  pas  un  fait  constant  dans  l'histoire  clinique  du 
rétrécissement  pulmonaire.il  s'agit  dans  ces  cas  particuliers,  de  sténose 
peu  marquée,  car  en  général  l'intensité  de  la  cyanose  est  en  raison  directe 
de  l'intensité  de  l'obstacle  ou  de  la  difficulté  du  rétablissement  des  circu- 
lations collatérales. 

Fo)^ies  frustes.  —  Nous  venons  d'exposer  la  symptomatologie  du 
rétrécissement  pulmonaire,  accompagné  d'inocclusion  du  seplum  inter- 
ventriculaire ou  de  persistance  du  trou  de  Botal,  avec  cyanose  telle  qu'on 
la  rencontre  le  plus  ordinairement.  11  e^  iste  des  formes  frustes  dans  les- 
quelles, en  présence  d'une  cyanose  l'auscultation  ne  révèle  aucun  souffle. 
Cadet  de  Gassicourt  l'a  observé  chez  un  enfant  de  8  mois.  Le  rétrécisse- 
ment dans  ce  cas  est  à  tel  point  serré  que  la  quantité  de  sang  qui  s'en- 
gage dans  le  vaisseau  pulmonaire  est  insignifiante.  Les  conditions  maté- 
rielles nécessaires  à  la  production  du  souffle  ne  sont  pas  réalisées  ;  le 
rétrécissement  est  aphone.  11  peut  y  avoir  également  rétrécissement 
de  l'infundibulum,  de  l'anneau  et  du  tronc  de  l'artère.  Cette  dispo- 
sition était  très  nette  dans  l'observation  de  Variot  et  Chambard",  dans 

'  L.VFFirrE.  Soc.  anat.,  1892.  —  -  Vaiuoi'  et  CiiA.MiiAuD.  VAriioi  et  GA.MPEiir.  Soc.  ;né(/.  des 
hôp.,  1890. 

H.  Hlchakd.  —  Maladies  du  cœur,  >  édition.  —  m,  i9 
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laquelle  la  cyanose  ne  s'accompagnait  d'aucun  signe  slélhoscopique. 

Quand  il  y  a  obliléralion  de  l'artère  pulmonaire,  on  constate  également 
une  absence  de  souffle,  malgré  la  cyanose.  Ainsi,  Homolle  cite  le  cas 
d'une  enfant  de  4  ans  présentant  de  la  cyanose  avec  rachitisme.  Ses  doigts 
et  ses  orteils  sont  renflés  en  massue  et  la  tuméfaction  des  dernières 
phalanges  contraste  singulièrement  avec  la  maigreur  des  doigts;  absence 
de  souffle  à  l'auscultation.  — H  existe  d'autres  faits  antérieurs  d'oblitéra- 
tions de  l'artère  pulmonaire  dans  lesquels  on  voit  mentionnée  l'absence 
de  bruit  anormal  :  celui  d'Olivier,  deux  autres  consignés  dans  la  thèse 
de  d'Heilly  ayant  trait,  l'un  à  un  enfant  de  11  mois,  l'autre  à  un  noii- 
veau-né  de  12  jours.  Les  faits  de  cyanose  sans  souffle  se  sont  ensuite 
beaucoup  multipliés.  Pour  ma  j)art,  j'en  ai  observé  plus  de  10  cas,  et  il 
est  à  remarquer  que  cette  absence  de  signes  physiques,  loin  d'indiquer 
une  lésion  légère,  se  rencontre  souvent  dans  les  malformations  les  plus 
accentuées  et  les  plus  complexes.  Il  est  probable,  comme  le  pense 
Marey,  que  l'absence  de  tout  signe  d'auscultation  est  due  à  une  égalité  de 
tension  dans  les  deux  ventricules,  ce  qui  réduit  considérablement  le 
passage  du  sang  d'une  cavité  dans  l'autre,  ainsi  que  le  fait  a  dû  se  pro- 
duire dans  plusieurs  cas  de  cyanose  avec  rétrécissement  congénital  de 
l'artère  pulmonaire  et  communications  interventriculaire  ou  interauricu- 
laire, sans  aucun  bruit  morbide  au  cœur'. 

Cyanose  tardive.  —  Bard  et  Curtillet  s'appuyant  sur  les  faits  antérieurs 
de  Martin  Solon,  Mayo,  Girard,  Morel,  E.  Desnos  et  Caillas,  ont  décrit 
après  ces  auteurs  un  type  clinique  de  «  forme  tardive  de  la  maladie 
bleue  -  ».  Elle  se  distingue  cliniquement  de  la  forme  ordinaire  par  une  évo- 
lution spéciale  ;  les  malades,  jusqu'à  un  âge  plus  ou  moins  avancé,  ne 
présentent  aucun  symptôme  imputable  à  une  maladie  congénitale  du 
cœur,  la  cyanose  apparaît  tardivement  et  incidemment,  le  plus  souvent 
à  l'occasion  d'une  maladie  aiguë  des  voies  respiratoires.  Même  dans 
certaines  observations,  la  cyanose  n'a  été  qu'un  accident  ultime,  sur- 
venant quelques  jours  seulement  avant  la  mort.  D'autres  fois,  elle  a  une 
durée  plus  longue,  elle  est  alors  intermittente  ou  continue  avec  exa- 
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cerbalions.  C'est  ainsi  qu'on  a  cité  des  cas  de  maladie  bleue  se  pro- 
duisant seulement  dans  un  âge  avancé  (30  à  60  ans)  et  donnant  une  survie 
jusqu'à  09  ans,  comme  je  viens  de  l'observer.  Une  malade  de  Pic  avait 
une  cyanose  tardive  intermittente  :  malade  âgée  de  42  ans  ayant  pré- 
senté au  cours  de  deux  pneumonies  et  bronchites  répétées  des  phéno- 
mènes de  cyanose  qui  avaient  ensuite  complètement  disparu  à  la  guérison 
de  ces  maladies  aiguës.  Chez  la  malade  de  Ricbardière  et  chez  la  mienne, 
la  cyanose  tardive  était  continue  ;  survenue  à  l'occasion  d'une  bronchite 
grave,  elle  était  restée  définitive. 

Ces  faits  s'expliquent  par  la  connaissance  de  la  conformation  anato- 
mique  de  la  valvule  qui  ferme  le  trou  de  Botal  et  de  son  mode  d'inser- 
tion sur  l'orifice  interauriculaire.  Cet  opercule,  en  eEFet,  bien  étudié 
par  Bard  et  Curtillet,  forme  un  voile  membraneux  débordant  l'orifice 
qu'il  doit  fermer.  Quand  la  pression  est  plus  forte  à  droite,  comme 
c'est  le  cas  pendant  la  vie  intra-utérine,  l'opercule  est  refoulé  de  droite 
à  gauche  et  laisse  passer  le  sang  de  l'oreillette  droite  dans  l'oreillette 
gauche.  Après  la  naissance,  le  mélange  des  deux  sangs  est  évité  parce 
que  la  pression  est  devenue  plus  forte  à  gauche  qu'à  droite,  et  que  le 
courant  sanguin  applique  le  voile  membraneux  contre  l'orifice.  Mais, 
vienne  une  cause  (pneumonie,  bronchite)  qui  augmente  la  pression  dans 
l'oreillette  droite,  alors  le  voile  membraneux  non  adhérent  au  pourtour 
du  trou  botalien,  est  refoulé,  et  cessant  d'être  appliqué  sur  l'orifice 
interauriculaire,  il  permet  au  sang  de  passer  de  l'oreillette  droite  dans 
l'oreillette  gauche.  Il  en  résulte  alors  une  cyanose  tardive  secondaire 
qui  peut  être  intermittente  ou  continue,  suivant  que  la  cause  est  elle- 
même  intermittente  ou  continue. 

Telle  est  la  pathogénie  invoquée  par  Bard  et  Curtillet.  Cependant,  il 
est  juste  de  rappeler  que  dans  un  fait  observé  par  moi  dès  1880  et  dont 
la  relation  a  été  donnée  à  la  société  anatomique  par  mon  ancien  interne 
E.  Desnos,  la  même  pathogénie  a  été  nettement  indiquée.  Chez  un 
homme  de  62  ans,  la  cyanose  est  survenue  brusquement  le  jour  de  la 
mort  à  l'occasion  d'une  affection  des  voies  respiratoires,  et  c'est  ainsi 
que  l'explication  en  a  été  donnée  :  «  La  circulation  pulmonaire  se 
trouvant  gênée,  a  produit  secondairement  la  dilatation  du  cœur  droit  et 
l'insuffisance  de  la  valvule  Iricuspide.  Dès  lors,  la  pression  exercée  par 
la  contraction  ventriculaire  se  propageant  à  l'oreillette,  a  détruit  l'équi- 
libre de  pression  dans  ces  cavités.  Le  sang  de  l'oreillette  droite  a  trouvé 
à  travers  le  trou  de  Botal  qu'aucune  valvule  ne  bouchait  de  ce  côté,  un 
facile  passage  vers  l'oreillette  gauche,  et  c'est  ainsi  que  le  mélange  des 
deux  sangs  a  pu  déterminer  une  cyanose  presque  instantanée.  »  La 
môme  explication  sur  des  faits  semblables  a  été  reproduite  seulement 
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neuC  ans  plus  lard,  presque  dans  les  mêmes  termes,  mais  avec  une 
désignation  nouvelle  :  «  la  cyanose  tardive  »,  ou  retardée. 

Un  lait  que  nous  avons  observé  il  y  a  quelques  années,  est  la  confir- 
mation très  nette  de  ces  cas  de  cyanose  tardive:  Une  jeune  fille  qui  jus- 
que-là n'avait  présenté  aucun  signe  d'affection  congénitale  ou  acquise 
du  cœur,  est  atteinte  à  quinze  ans,  de  rhumatisme  articulaire  aigu  avec 
endo-péricardite.  Sous  l'influence  de  cette  dernière  complication,  on 
constate  quelques  mois  après,  l'existence  d'un  rétrécissement  avec  insuf- 
fisance mitrale,  et  deux  ans  plus  tard,  dans  le  cours  d'une  pneumonie  je 
vois  survenir  tous  les  symptômes  de  la  maladie  bleue  qui  est  restée  défi- 
nitive et  continue.  Sans  doute,  le  contrôle  nécroscopique  fait  ici  défaut; 
mais,  il  parait  certain  que  le  rétrécissement  mitral  par  l'augmentation 
de  pression  dans  la  circulation  pulmonaire  ei  dans  les  cavités  droites, 
joint  à  la  pneumonie  aiguë,  a  dû  déterminer  l'ouverture  tardive  de  l'oper- 
cule botalien D'autre  part,  il  existe,  comme  je  l'ai  dit,  un  rétrécissement 
mitral  à  forme  cyanotique  (t.  III,  p.  553),  et  il  est  permis  de  se  demander 
s'il  ne  rentre  pas  souvent  dans  les  cas  qui  viennent  d'être  signalés. 

En  opposition  avec  cette  forme  cvnlrak'  de  la  cyanose  tardive,  Bard  a 
signalé  la  forme  ijéripliériquc  dans  laquelle  le  mélange  des  deux  sangs, 
au  lieu  de  se  faire  de  l'oreillettte  droite  dans  l'oreillette  gauche,  se 
produit  à  la  périphérie  de  la  petite  circulation  à  travers  des  portioiiï^ 
du  réseau  vasculaire  du  poumon,  «  anormalement  perméables  par  le  fait 
d'une  malformation  congénitale,  sous  l'influence  adjuvante  de  lésions 
chroniques  actives  de  l'appareil  pulmonaire  lui-mênie  ».  Donc  ici,  il 
s'agit  encore  d'une  cyanose  liée  au  mélange  du  sang  noir  au  sang  rouge. 
Ce  mélange  est  encore  influencé  par  l'état  de  tension  dans  la  petite  cir- 
culation ;  mais,  au  lieu  de  se  produire  dans  le  cœur  lui-même,  il  s'effec- 
tue à  la  périphérie  de  la  circulation  pulmonaire.  Une  seule  observation 
avec  autopsie  a  démontré  ce  fait 

La  maladie  bleue  tardive  s'explique  donc  par  la  vieille  théorie  du 
mélange  des  deux  sangs,  théorie  que  nous  acceptons  également  pour 
la  maladie  bleue  précoce.  Si  dans  la  maladie  de  Roger,  on  n'observe  pas 
de  cyanose,  c'est  parce  que  le  mélange  se  fait  dans  le  cœur  droit  et  non 
dans  le  cœur  gauche.  Comme  Marfan  l'a  fait  judicieusement  remarquer, 
pour  que  la  cyanose  apparaisse,  il  faut  que  du  sang  veineux  se  trouve 
mélangé  au  sang  artériel  qui  sort  du  ventricule  gauche  par  l'aorte  ;  du 
sang  rouge  qui  passe  dans  le  cœur  droit  et  se  mêle  au  sang  noir  ne  peut 

'  On  peut  raiipidcher  ce  lait  du  suivant  observé  par  J.  IlALi.Éet  Au.manu  Delille  :  Enfant 
de  trois  ans,  alleiiit  d'endocardite  rhumatismale  (à  l'autopsie,  endocardite  mitrale,  ayant 
produit  une  stemise  Ic^ci  f  de  l'orilice  aiiriculo-ventnculaire  gauciiej.  Mort  avec  cyanose 
intense  [Aixli.  de  mi-il .  di-s  eii/<iii/s,  I9l)li.  —  ^L.  Baiui.  De  l'existence  d'un  type  périphé- 
rique de  la  lorme  tardive  de  la  maladie  bleue,  Lyon  médical,  1899. 
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amener  aucune  modification  dans  la  coloration  des  téguments.  Pour  que 
la  cyanose  se  produise,  il  faut  la  réunion  de  deux  conditions  :  1°  une 
communication  des  deux  cœurs,  soit  par  les  ventricules,  soit  par  les  oreil- 
lettes, soit  par  toute  autre  fhalformalion  ;  2"  un  obstacle  au  cours  du 
sang  dans  l'artère  pulmonaire  (le  plus  ordinairement  un  rétrécissement 
de  l'orifice  ou  du  tronc  de  ce  vaisseau).  Cette  pathogénie  est  simple  et 
réelle  ;  elle  nous  dispense  d'entrer  dans  le  détail  fastidieux  des  causes 
anatomiques  presque  innombrables  de  la  maladie  bleue  (au  point  que 
J.  Franck  en  a  compté  autrefois  (19),  elle  explique,  encore  une  fois,  les 
faits  de  cyanose  tardive  survenant  à  l'occasion  de  la  tuberculose,  de  l'em- 
physème, de  bronchites  répétées,  de  la  coqueluche,  de  la  pneumonie. 
Dans  ces  cas,  la  pression  devient,  prédominante  dans  le  cœur  droit,  comme 
le  fait  existe  normalement  pendant  la  vie  intra-utérine,  le  sang  noir  passe 
dans  le  système  à  sang  rouge,  et  la  cyanose  apparaît  \ 

La  cyanose  n'est  pas  seulement  tardive,  elle  est  même  cachée,  et 
l'exemple  suivant  fera  comprendre  ce  que  j'entends  par  cette  désigna- 
tion :  Une  jeune  fille  de  13  ans  présentait  au  cœur  deux  souffles  dont 
l'interprétation  était  d'autant  plus  difficile  qu'ils  se  confondaient  (souffle 
médio-cardiaque  et  transversal  d'une  grande  intensité  sans  propagation 
dorsale,  indiquant  une  communication  interventriculaire  ;  souffle  systo- 
lique  à  propagation  ascendante  vers  la  clavicule  gauche,  indiquant  un 
rétrécissement  pulmonaire).  L'existence  d'une  maladie  congénitale  du 
cœur  avec  cyanose  intermittente  ne  paraissant  pas  absolument  démon- 
trée aux  ^auditeurs  de  mon  cours,  je  commandai  à  la  malade  de  monter 
un  peu  rapidement  les  deux  étages  conduisant  à  mon  service  d'hôpital. 
Elle  y  arriva  presque  mourante,  avec  orthopnée  intense,  suppression  du 
pouls  radial,  menace  de  syncope,  aspect  violacé  et  même  noirâtre  de  la 
face  et  des  muqueuses.  J'étais  arrivé  au  diagnostic  en  m'appuyant,  non 
seulement  sur  l'existence  des  deux  souffles,  mais  aussi  sur  l'absence 
complète  de  leur  propagation  dorsale,  hquelle  se  fût  produite  même  avec 
un  souffle  mitral  beaucoup  moins  accusé,  sur  la  production  de  légers 
accès  de  cyanose  après  une  marche  un  peu  rapide.  Dans  l'intervalle  de 
ces  accès  toujours  provoqués  par  un  efl'ort  quelconque,  la  coloration  de 
la  peau  était  normale  sauf  un  état  de  pâleur  permanente  avec  aspect 
de  bouffissure  de  la  face,  les  doigts  n'étaient  en  aucune  façon  hippocra- 
tiques;  bref,  la  cyanose  était  cachée  et  ne  se  révélait  que  lorsqu'elle  était 
provoquée  par  un  efl'ort.  Celui-ci  contribuait  à  élever  encore  la  tension 
dans  les  cavités  droites,  tension  déjà  augmentée  par  le  rétrécissement 

'Maiifan.  Btdl.  méd.,  1898,  et  8oe.  de  pcilia/rie.  17  juin  1902.  J.  Fr.kkc.k.  Trailé de pa/ho- 
lof/ie  iiilerne,  t.  IV.  Traduct.  française, '1  837. 
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pulmonaire  associé  à  la  communication  intervenlriculaire.  L'élévation 
momentanée  de  pression  dans  les  cavités  droites  favorisait  le  passage  du 
sang  du  ventricule  droit  dans  le  ventricule  gauche,  d'oîi  l'accès  transi- 
toire de  cyanose.  Car,  lorsque  le  mélange  des  deux  sangs  se  fait  du  ven- 
tricule gauche  dans  le  ventricule  droit,  nous  répétons  que  la  cyanose  ne 
se  produit  pas,  ce  qui  explique  son  absence  dans  la  maladie  de  Roger 
caractérisée  seulement  par  la  communication  interventriculaire  sans  autre 
malformation  cardiaque  ;  et  dans  ce  cas  même,  en  raison  de  la  prédomi- 
nance de  pression  dans  le  ventricule  gauche  et  souvent  de  la  petitesse  de 
la  perforation,  le  mélange  des  deux  sangs  peut  être  nul.  Donc,  lorsque 
l'on  soupçonne  une  affection  congénitale  du  cœur,  il  est  utile  de  faire 
marcher  un  peu  le  malade  ou  de  lui  commander  un  effort  modéré  pour 
susciter  un  état  de  cyanose  plus  ou  moins  accusé  et  latent. 

Communication  interventriculaire . 

Cette  affection  est  bien  connue  au  point  de  vue  clinique  depuis  le 
mémoire  de  H.  Roger',  Parmi  les  faits  qu'il  a  rapportés,  deux  entre 
autres  prouvent  combien  l'organisme  peut  rester  indifférent  en  appa- 
rence avec  une  lésion  très  importante.  Un  jeune  homme  de  17  ans  qui 
n'éprouvait  aucune  gêne,  aucune  dyspnée  d'effort,  présentait  au  tiers 
supérieur  et  médian  de  la  région  précordiale  un  bruissement  très  fort 
accompagné  de  frémissement  cataire,  et  H.  Roger  porta  le  diagnostic 
d'inocclusion  interventriculaire.  — Une  dame  de  55  ans  diez  laquelle  Guer- 
sant  avait  reconnu  peu  de  jours  après  la  naissance,  une  affection  du 
cœur,  présentait  le  même  bruit  de  souffle  caractéristique  de  la  perforation 
venlriculaire.  Les  autopsies  vinrent  plus  tard  confirmer  l'existence  de 
la  maladie  de  Roger  :  celles  de  Dupré  et  Legroux  en  1891,  de  Zuber 
et  Hallé,  de  Variot  et  Devé  en  189i).  Nous  ne  saurions  mieux  faire 
qu'emprunter  à  Roger  la  description  clinique  de  l'affection  : 

«  Il  est  un  vice  de  conformation  du  cœur  où  la  cyanose  ne  se  produit 
point,  malgré  la  communication  des  deux  cavités  ventriculaires  et  mal- 
gré le  libre  mélange  des  deux  sangs  artériel  et  veineux  :  ce  vice  de  con- 
formation qui  est  compatible  avec  l'entretien  de  la  vie  et  même  avec  une 
longue  existence  est  simple  et  sans  concomitance  de  sténose  également 
congénitale  de  l'artère  pulmonaire;  c'est l'inocclusion  duseptum  des  ven- 
tricules. Cette  lésion  s'annonce  par  un  signe  physique  dont  les  caractères 
sont  tout  à  fait  spéciaux;  c'est  un  bruissement  fort  et  étendu,  il  est 
unique,  commence  à  la  systole  et  se  prolonge  de  manière  à  couvrir  le 
tic-tac  naturel.  Il  a  son  maximum,  non  pas  à  la  base,  à  droite  comme 

'  II.  RocER.  Acad.  de  méd.,  1879. 
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dans  le  rétrécissement  de  l'aorte  ou  à  gauche  comme  dans  la  sténose  de 
l'artère  pulmonaire,  mais  au  tiers  supérieur  de  la  région  précordiale  ;  il 
est  médian  comme  la  cloison  elle-même,  et  de  ce  point  central  il  diminue 
régulièrement  et  par  degrés  à  mesure  que  l'on  s'en  éloigne  ;  il  est  fixe  et 
sans  propagation  dans  les  vaisseaux  ;  il  ne  coexiste  avec  aucun  signe 
d'affection  oi'ganique  autre  que  le  frémissement  cataire  .» 

La  communication  interventriculaire  sans  cyanose  a  donc  unesympto- 
matologie  presque  uniquement  physique.  L'auscultation  seule  la  révèle. 
Le  souffle  est  systolique,  car  l'accolement  des  valves  mitraleet  tricuspide 
à  la  paroi  ventriculaire  pendant  la  diastole  oblitèrent  la  perforation  (Mous- 
sous).  Il  a  son  siège  ordinaire  au  niveau  de  la  partie  interne  du  3- espace 
intercostal  ou  de  la  quatrième  côte.  11  est  immuable,  n'augmente  ni  ne 
diminue  jamais  ;  le  frémissement  cataire  qui  l'accompagne  est  produit 
par  la  rencontre  du  sang  d'un  ventricule  à  l'autre  avec  le  courant  pul- 
monaire ou  aortique  ascendant. 

Cette  malformation  congénitale  peut  passer  inaperçue  même  du  malade, 
les  phénomènes  généraux  sont  nuls  et  les  sujets  qui  en  sont  affectés  peu- 
vent atteindre  et  même  dépasser  l'âge  moyen  de  la  vie.  Chez  une  jeune 
fille  de  13  ans,  de  taille  moyenne,  d'aspect  extérieur  satisfaisant,  plutôt 
un  peu  maigre,  rien  ne  décèle  à  première  vue  l'affection  cardiaque  dont 
elle  est  atteinte.  Elle  peut  aller  et  venir,  monter  les  escaliers,  se  livrer 
aux  jeux  de  son  âge,  courir,  faire  du  tennis  et  même  de  la  bicyclette, 
sans  éprouver  de  gêne  ou  d'oppression  ;  jamais  elle  n'a  eu  de  cyanose 

ParmiJes  observations  publiées,  il  convient  de  citer  :  celles  de  Decaisne 
où  l'on  crut  pendant  la  vie  à  la  persistance  du  trou  de  Botal;  de 
Dupré  oîi  le  diagnostic  exact  fut  confirmé  à  l'autopsie  ;  de  Meslay,  Keim, 
Subert,  Variot  et  Devé,  Zuber  et  Hallé  ;  celle  de  Potain  relative  à  une 
femme  de  3o  ans  à  l'autopsie  de  laquelle  on  trouva  une  communication 
interventriculaire  qui  ne  s'était  manifestée  pendant  la  vie  par  aucun 
trouble  fonctionnel.  Dans  ce  dernier  cas,  on  avait  constaté  seulement  un 
souffle  très  fort,  à  tonalité  haute  et  rude,  superficiel  à  la  partie  interne 
du  3"  espace  intercostal  gauche,  sans  propagation  dans  les  vaisseaux, 
sans  augmentation  de  volume  du  cœur,  avec  des  battements  réguliers 

Persistance  du  trou  de  Botal. 

La  persistance  du  trou  de  Botal  est  une  modalité  anatomique  isolée  ou 
associée  à  de  nombreuses  malformations  congénitales  du  cœur;  mais 

'  DuFLocQ.  Soc.  mi'd.  des  hopi/aii.r,  18'.)!).  — -  Decaisne.  Soc.  anal.,  1855.  Dupré.  Soc. 
■  ,  1891.  Meslw.  Keim.  Soc.  anat.,  1895  et  1897.  Potain.  Soc.  méd.  des  hop.,  1896.  Zuber 
et  llvLi.É.  Arcli.  de  méd.  infantile.\^'.\'i.  Variot  et  Devk.  Soc.  méd.  deshôp.,  1899. 
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elle  n'a  pas  d'histoire  clinique.  A  mesure  qu'on  a  mieux  connu  l'analomie 
pathologique  de  ces  lésions,  beaucoup  de  faits  rapportés  en  clinique 
à  l'inocclusion  du  trou  de  Botal  relevaient  en  réalité  du  rétrécissement 
de  l'artère  pulmonaire.  En  effet,  la  contraction  de  l'oreillette,  insuffisante 
pour  imprimer  au  cours  du  sang  une  impulsion  énergique,  permet  difficile- 
ment la  production  d'un  bruit  de  sbuffle,  comme  le  démontrent  la  plupart 
des  observations,  notamment  l'une  d'elles,  relative  à  un  vieillard  dont  le 
cœur  présentait  une  communication  interauriculaire  des  plus  nettes  '  ;  et 
quand  les  auteurs  décrivent  un  bruit  de  souffle,  ils  n'en  donnent  pas  la 
sanction  anatomique,  ou  encore  ils  font  un  diagnostic  erroné  en  l'attri- 
buant à  un  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire".  D'autre  part,  les 
auteurs  ne  sont  pas  d'accord,  puisque  les  uns  parlent  d'un  souffle  dias- 
tolique  môme  lort  et  prolongé  (Schiffers),  d'un  bruit  présystolique 
(Johnson)  sur  lequel  Jules  Simon  s'est  appuyé  avec  l'existence  d'une 
cyanose  bUinche  (extrême  pâleur  du  malade)  pour  faire  un  diagnos- 
tic confirmé  à  l'autopsie  D'une  façon  générale,  comme  l'a  démontré 
Duroziez,  la  communication  interauriculaire  ne  donne  lieu  à  aucun  souffle. 

Un  fait  important  est  relatif  à  l'embolie  croisée  ou  paradoxale  consé- 
cutive à  la  persistance  du  trou  de  Botal.  La  première  observation  de  ce 
genre  a  été  publiée  par  Cohnheim  ;  elle  concerne  l'histoire  d'un  thrombus 
qui,  détaché  d'une  des  veines  des  membres  inférieurs,  avait  pu  cà  la 
faveur  d'une  persistance  du  trou  de  Botal,  passer  de  l'oreillette  droite 
dans  l'oreillette  gauche  pour  arriver  ensuite  à  l'artère  sylvienne.  Dans 
un  autre  fait  de  Litten  et  Virchow,  un  thrombus  de  l'oreillette  droite  avait 
pu  passer  de  la  même  façon  dans  l'oreillette  gauche.  L'observation  la  plus 
importante  et  la  plus  démonstrative  a  été  fournie  par  Zahn  (thrombose  de 
plusieurs  branches  de  la  veine  cave  inférieure  avec  embolies  consécu- 
tives dans  les  artères  pulmonaire,  splénique,  rénale  et  iliaque  droite). 
Ces  faits,  avec  ceux  de  A.  Rostan  (de  Genève),  Firket,  P.  Merklen  et  un 
autre  que  j'ai  observé,  démontrent  la  possibilité  du  passage  direct  d'une 
embolie  partie  du  système  veineux  dans  le  système  artériel ''. 

Persistance  du  canal  artériel. 

La  persistance  du  canal  artériel  n'est  pas  une  maladie  ;  c'est  un  épi- 
phénomène  dans  le  cours  d'autres  malformations  cardiaques.  Après 

'  Laubée.  .Soc.  niml..  ISH.i.  —  -  lîl  l;lM  (l^.  Snr_  i,iril.  des  /nip..  J8S0.  —  '  Mori.s.  Heviie  des 
maladies  de  l'en  fa  m,- .  isss.  l'iinnt  ijirdi,,ili\  ix>s  —  '  ColiNHKiM.  Vorselungen  iibei-  alig. 
Pathologie.  Littkn  «■!  Vihcnow.  Airlm-rs  df  1 /,<//«,»  .,  vol.  I.XX.K.  Z\iin.  Hevue  iiiéd .  de  la 
Suisse  romande.  1S81.  Caiilmid.  Tlièsede  (ieiifif.  INNl.  Am.  Hostan.  Kiiibolie  croisée  consé- 
cutive à  la  persistance  du  trou  de  Botal.  Tlicsf  de  (.nirrc.  InM.  I-'iiikli  Acad.  de  iiiéd.  de 
Belgique,  1890-1891.  P.  Merki.en.  Soc.  méd.  des  ImjK,  I.S'.I9. 
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Bernutz,  Almagro  dans  sa  thèse  en  18G2  fournit  la  première  description 
clinique  de  la  persistance  du  canal  artériel,  dégagée  de  toute  autre  mal- 
formation, et  Duroziez  fait  à  la  môme  époque  une  communication  sur  ce 
sujet  à  la  société  de  Biologie.  Les  troubles  apparaissent  dès  les  premiers 
temps  de  la  vie  et  se  caractérisent  par  une  cyanose  inconstante  et  mal 
limitée  qui  ne  se  produit  qu'au  moment  des  cris  de  l'enfant  et  dis- 
paraît aussitôt  que  le  calme  revient.  Puis,  se  montrent  des  palpitations 
liées  au  travail  hypertrophique  des  ventricules,  sous  forme  de  coups  de 
marteau  qui  frappent  la  poitrine,  qui  empêchent  le  repos  et  surtout  le 
décubitus  sur  le  côté  gauche. 

Les  sujets  se  développent  difficilement  et  accusent  toujours  une  fai- 
blesse musculaire  considérable;  leur  croissance  est  languissante  par 
suite  de  l'anomalie  de  la  circulation.  Almagro  a  recueilli  7  observations 
de  persistance  isolée  du  canal  artériel;  dans  celles  de  .Luys,  Bernutz  et 
Almagro,  la  cyanose  a  été  manifeste  ;  elle  a  été  marquée  dans  celle  de 
Sanders.  Vers  l'âge  de  3  ou  (5  ans,  surviennent  des  accès  de  suffocation. 
Ces  accès  sont  irréguliers  dans  leur  fréquence  et  surviennent  après  les 
fatigues,  les  impressions  morales,  le  séjour  dans  un  endroit  froid.  L'ac- 
cès survenu,  les  malades  sont  en  proie  à  une  angoisse  extrême;  ils  ne 
peuvent  rester  couchés,  ni  debout.  Les  complications  les  plus  fréquentes 
sont  les  hémoptysies  et  les  épistaxis^ 

Les  signes  physiques  sont  inconstants.  Luys  n'a  trouvé  aucun  bruit 
anormal  ;  .dans  l'observation  de  Duroziez.  les  bruits  du  cœur  étaient 
altérés,  mais  on  ne  remarquait  ni  souffle,  ni  frémissement  cataire  ;  San- 
ders, chez  un  enfant  de  trois  mois,  perçut,  en  appliquant  la  main  sur  la 
région  précordiale,  d'une  manière  très  nette,  un  frémissement  vibra- 
toire marqué  et  entendit  à  l'auscultation  un  bruit  de  souffle  intense 
accompagnant  le  premier  bruit  du  cœur.  Le  cas  de  Bernutz  a  trait  à  un 
homme  de  23  ans  présentant  à  l'examen  du  cœur  une  voussure  consi- 
dérable avec  augmentation  de  la  malité  ;  la  pointe  vient  battre  à  quatre 
travers  de  doigt  au-dessous  et  en  dehors  du  manubrium  ;  la  main  perçoit 
un  frémissement  cataire  excessif,  continu,  surtout  sensible  dans  la  zone 
mésocardiaque.  Le  bruit  anormal  qui  remplace  les  bruits  du  cœur,  s'en- 
tend dans  toutes  les  parties  du  thorax,  excepté  au-dessous  de  l'extrémité 
externe  de  la  clavicule  droite,  jusque  dans  la  région  épigastrique  ;  c'est 
un  bruit  râpeux  dont  le  timbre  est  si  aigu  qu'il  fait  mal  à  "l'oreille. 
•On  voit  par  l'énumération  de  ces  faits  combien  est  vague  la  sympto- 

'  IIerjiann  ScHROTTF.iî  a  mentionné  une  fois  comme  complication  de  la  persistance  du 
canal  artériel,  la  paralysie  du  nerf  récurrent  gauche.  Il  l'attribue  à  la  pression  intermit- 
tente des  pulsations  vasciilaires,  par  suite  de  l'enclavement  du  nerf  entre  les  parois  de 
l'aorte  et  du  canal  artériel  dilaté  iZci/sclir.  f.  Idln.  mec/..  1901). 
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malologie  de  la  persistance  du  canal  artériel.  François-Franck  est  venu 
apporter  un  peu  de  lumière  sur  cette  question  si  obscure  et  fournir  un 
signe  capable  de  déceler  quelquefois  la  béance  du  canal  artériel.  On 
entend,  dit-il,  un  souffle  assez  intense  à  la  partie  postérieure  du  thorax, 
à  gauche  de  la  colonne  vertébrale,  à  la  hauteur  des  troisième  et  qua- 
trième vertèbres  dorsales.  Ce  souffle  se  renforce  notablement  pendant 
l'inspiration  et  diminue  pendant  l'expiration.  Quand  la  respiration  est 
suspendue  sans  effort,  il  conserve  un  timbre  et  une  intensité  uniformes. 
Si  on  étudie  les  caractères  du  pouls,  on  est  frappé  en  pareille  circons- 
tance par  l'inégalité  régulière  rythmée  dans  l'amplitude  des  pulsations  ; 
à  une  série  de  quatre  ou  cinq  pulsations  fortes,  soulevant  énergiquo- 
ment  le  doigt,  succède  une  série  de  cinq  ou  six  pulsations  affaiblies. 
L'artère  semble  grosse  et  tendue  pendant  la  première  série,  affaissée 
pendant  la  seconde.  Il  est  facile  de  constater  que  cette  inégalité  d'am- 
plitude est  en  rapport  avec  la  respiration'.  Le  siège  du  souffle  est  subor- 
donné aux  rapports  anatomiques  du  canal  artériel  et  quand  il  n'y  a  pas 
d'autre  lésion,  on  ne  constate  pas  de  cyanose  (Moussons).  Ces  règles 
sont  trop  absolues  ;  une  observation  de  Cestan  vient  les  infirmer  et  démon- 
trer que  cette  communication  isolée  joue  un  rôle  dans  la  palhogénie  de 
la  cyanose  -. 

ÉVOLUTION 

Il  est  difficile  de  décrire  d'une  manière  précise  la  marche  des  affec- 
tions congénitales  du  cœur;  leurs  variétés  anatomiques  sont  si  nom- 
breuses qu'il  faudrait  alors  passer  en  revue  chaque  cas  particulier. 
Quoi  qu'il  en  soit,  certaines  malformations  sont  incompatibles  avec  la 
vie  extra-utérine  :  telles  les  oblitérations  de  l'artère  pulmonaire  ou  de 
l'aorte  sans  persistance  du  canal  artériel  et  sans  rétablissement  d'une 
circulation  pulmonaire  collatérale  ;  de  même  toutes  les  monstruosités, 
ectopies  cardiaques  entre  autres. 

Pour  les  affections  congénitales  compatibles  avec  la  vie,  «  la  mesure 
de  la  vie  est  en  rapport  exact  avec  le  degré  d'importance  de  l'entrave 
apportée  à  la  circulation.  Toutes  les  conditions  qui  laisseront  la  circula- 
tion plus  libre  et  qui  en  diminueront  la  gêne,  rendent  la  vie  plus  longue. 
Toutes  les  fois  que  l'artère  pulmonaire  sera  saine  ou  peu  altérée,  la  pre- 
mière condition  sera  remplie  ;  toutes  les  fois  que  la  dérivation  du  sang 
sera  facilitée,- la  seconde  condition  sera  réalisée.  »  (Cadet  de  (îassicourt.) 
Cruveilhier  avait  déjcà  insisté  sur  ces  faits.  Aussi  s"explique-t-on,  que  les 

'  FiiA\i;i)is  Franck.  Coiif/i-èx  de  l'avance)nenl  des  Sciences,  1878.  —  -  Crstan.  Socié/é  iiiin- 
foniK/in'.  18;i'.l. 
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étals  les  plus  anormaux  du  cœur  ne  soient  pas  toujours  ceux  qui  entra- 
vent davantage  l'accomplissement  des  fonctions  circulatoire  et  respiratoire. 
Ainsi,  un  vice  de  conformation  nécessairement  mortel,  s'il  existe  seul, 
par  exemple  l'oblitération  de  Tartère  pulmonaire,  peut  ne  plus  apporter 
d'obstacles  insurmontables  à  l'accomplissement  de  la  vie  si  la  présence 
d'une  seconde  anomalie  vient  ouvrir  de  nouvelles  voies  à  la  circulation. 

Mais  le  malade  atteint  de  malformation  cardiaque,  même  avec  les 
anomalies  associées,  compensatrices  et  nécessaires,  n'en  reste  pas 
moins  un  infirme  du  cœur  comme  on  l'a  dit.  Nouveau-né,  il  peut  à 
peine  s'alimenter;  l'acte  le  plus  élémentaire  provoque  chez  lui  une 
crise  de  dyspnée,  avec  exacerbations  beaucoup  plus  fréquentes  et  plus 
intenses  que  dans  les  autres  maladies  du  cœur.  Aussi  les  enfants  du  pre- 
mier âge  meurent-ils  souvent  dans  un  accès  de  dyspnée  ou  dans  les 
convulsions  suivies  ou  non  de  coma.  Au  point  de  vue  du  pronostic,  on  peut 
dire  que  les  affections  congénitales  du  cœur  qui  se  manifestent  au  mo- 
ment de  la  naissance  sont  mortelles  à  brève  échéance.  Telle  est  la  marche 
ordinaire  du  rétrécissement  congénital  de  l'aorte,  de  l'oblitération  de 
l'artère  pulmonaire. 

La  maladie  la  plus  commune,  le  rétrécissement  pulmonaire  avec 
cyanose  permet  une  survie,  plus  ou  moins  longue  suivant  l'intensité  de 
la  cyanose.  Si  la  cyanose  est  très  marquée,  s'accompagnant  de  dyspnée 
intense  à  l'effort,  de  bouffissure  du  visage  et  saillie  des  yeux,  les  enfants 
dépassent  rarement  la  première  ou  la  seconde  année.  Peacock  avait 
déjà  observé  que  la  longueur  de  la  vie  est  mesurée  à  la  facilité  de  la 
circulation  pulmonaire,  et  qu'inversement  la  mort  survient  d'une  façon 
prématurée  en  raison  de  l'intensité  de  la  cyanose.  Par  suite  de  l'accom- 
plissement imparfait  de  la  grande  fonction  de  l'hématose,  les  échanges 
sont  ralentis,  les  phénomènes  vitaux  sont  diminués,  la  résistance  de 
l'organisme  bien  moindre.  Aussi  les  malades  sonl-ils  à  chaque  instant 
exposés  aux  infections.  La  rougeole  et  en  particulier  la  coqueluche  ont 
un  grand  retentissement  sur  l'affection  ",ardiaque.  Sans  compter  que  ces 
maladies  peuvent  la  faire  sortir  de  son  état  de  latence,  elles  déterminent 
souvent  des  paroxysmes,  augmentent  la  dyspnée  avec  la  cyanose  et  pro- 
voquent des  complications  pulmonaires.  En  dehors  des  infections,  les  pa- 
roxysmes se  produisent  sous  l'influence  de  la  fatigue,  des  émotions 
morales  et  tuent  le  malade  au  milieu  d'une  crise  de  dyspnée.  Enfin  on 
voit  parfois  survenir  des  hémorrhagies,  hémoptysies,  épistaxis,  petéchies, 
hémorrhagies  gingivales  qui  affaiblissent  encore  le  malade. 

Chez  les  malades  qui  dépassent  la  puberté,  la  cyanose  est  moins  pro- 
noncée et  même  souvent  elle  n'est  qu'intermittente;  la  coloration  bleue 
n'apparaît  qu'à  l'occasion  des  efforts.  Ainsi  un  malade  de  Féréol  et  d'André 
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Petit  qui  présentait  un  rétrécissement  pulmonaire  avec  communication 
des  ventricules  a  atteint  l'âge  de  vingt-un  ans  :  il  n'avait,  il  est  vrai, 
éprouvé  ni  essoufflement  ni  palpitation  jusqu'à  l'âge  de  18  ans.  La  tu- 
berculose pulmonaire,  complication  si  fréquente  dans  le  cours  des  mal- 
formations cardiaques  a  entraîné  la  mort.  A  l'instar  du  rétrécissement 
pulmonaire  acquis,  le  rétrécissement  congénital  a  en  efTet  comme  con- 
séquence de  favoriser  le  développement  de  la  phtisie. 

Contrairement  à  la  sténose  pulmonaire  congénitale  dans  laquelle  l'ir- 
rigation défectueuse  du  parenchyme  prédispose  aux  infections  et  en  par- 
ticulier à  la  tuberculose,  le  rétrécissement  mitral,  grâce  â  la  congestion 
passive  qu'elle  entraîne  dans  ces  organes,  ne  s'accompagne  pas  de 
tuberculose;  la  marche  de  cette  maladie  est  des  plus  variables.  Parfois 
bien  tolérée,  elle  permet  une  survie  très  longue;  d'autrefois,  des  com- 
plications surviennent  :  hémoptysies,  embolie  cérébrale  avec  hémiplégie, 
accidents  gravido-cardiaques.  Ces  complications  précipitent  le  dénoue- 
ment. 

Les  malformations  cardiaques  qui  donnent  aux  malades  le  plus  de 
survie  sont  les  communications  isolées  des  cloisons  sans  lésion  d'orifice. 
Certaines  même  peuvent  rester  latentes  et  n'être  qu'une  trouvaille  d'au- 
topsie. D'autres,  qui  cependant  ne  s'accompagnent  d'aucun  symptôme 
fonctionnel,  prédisposent  par  contre  les  malades  souvent  à  une  mort 
prématurée.  Cela  tient,  d'après  Merklen  «  non  pas  à  la  malformation 
cardiaque  elle-même,  mais  à  une  endocardite  secondaire  favorisée  parla 
lésion  congénitale,  soit  à  la  tuberculose,  complicaticfh  aussi  commune 
dans  la  communication  inlerventriculaire  isolée  que  dans  la  maladie 
bleue  ».  D'ailleurs,  Reiss  dans  sa  thèse  insiste  sur  la  fréquence  de  la 
tuberculose  dans  les  cas  de  maladie  de  Roger  et  dans  ses  diverses  obser- 
vations aucun  malade  n'a  dépassé  l'âge  de  42  ans.  Quoi  qu'il  en  soit,  cer- 
taines malformations  cardiaques  ont  donné  aux  malades  une  longévité 
assez  grande  (24  et  môme  (50  ans). 


DIAGNOSTIC 

Suivant  les  cas,  le  diagnostic  est  simple,  ou  au  contraire  très  difficile. 

Voici  un  enfant  mal  développé,  avec  d'autres  malformations  con- 
génitales (bec  de  lièvre,  hypospadias,  cyanose  depuis  la  naissance),  avec 
déformation  des  doigts  en  baguettes  de  tambour.  S'il  présente  en  même 
temps  â  l'auscultation  un  souffle  systolique  assez  rude  vers  le  deuxième 
espace  intercostal  gauche  avec  propagation  claviculaire,  on  devra  penser 
au  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  avec  cyanose  et  probablement 
inocclusion  soit  du  septum  ventriculaire,  soit  du  septum  auriculaire. 
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En  voici  un  autre,  en  apparence  bien  portant  qu'on  examine  par 
hasard.  Si  l'auscultation  du  cœur  révèle  un  souffle  systolique,  intense, 
rude,  invariable  siégeant  dans  la  zone  mésocardiaque  en  arrière  du  ster- 
num, à  la  partie  la  plus  interne  du  troisième  espace  intercostal  gauche, 
dans  un  point  qui  n'est  le  siège  d'aucun  bruit  morbide  orificiel,  le  con- 
traste frappant  qui  existe  entre  les  signes  physiques  et  l'intégrité  du 
fonctionnement  du  cœur  et  l'état  d'équilibre  de  la  circulation  générale 
devront  attirer  l'attention  et  faire  songer  àl'inocclusion  isolée  duseptura 
interventriculaire,  ou  maladie  de  Roger. 

S'agit-il  enfin  d'une  jeune  fille,  sans  aucun  antécédent  rhumatismal, 
essouflée  dès  son  plus  jeune  âge,  souvent  d'apparence  frêle  et  délicate, 
de  petite  taille,  avec  un  souffle  présystolique  de  la  pointe  et  un  dédouble- 
ment du  second  bruit  de  la  base  ?  Le  diagnostic  de  rétrécissement  raitral 
congénital  s'impose. 

En  l'absence  de  troubles  fonctionnels  et  généraux,  lorsqu'on  se  trouve 
en  face  d'un  enfant  qui  présente  un  souffle  au  cœur,  il  est  essentiel  de 
savoir  si  le  souffle  est  l'indice  d'une  lésion  et  ensuite  si  cette  lésion  est 
congénitale.  Les  souffles  anorganiques  peuvent  donner  le  change  ;  néan- 
moins ils  ont  des  caractères  si  tranchés  que  dans  l'immense  majorité  des 
cas,  le  doute  est  difficile.  Leur  siège  correspond  rarement  à  un  foyer 
précis  d'auscultation  des  bruits  organiques  ;  ils  sont  mésosystoliques  ou 
mésodiastoliques  le  plus  souvent;  doux,  superficiels,  mobiles  et  variables 
d'un  instant  à  l'autre.  Si  le  souffle  caractéristique  de  la  communication 
ventriculaire  est  aussi  en  dehors  des  foyers  d'auscultation  des  bruits  orifi- 
ciels,  il  présente  des  caractères  différents  des  bruits  extra-cardiaques  :  il  est 
invariable  dans  sa  position,  avec  propagation  transversale,  Iranchement 
systolique,  rude,  râpeux,  et  il  s'accompagne  d'une  augmentation  transver- 
sale de  la  matité  cardiaque,  par  suite  de  l'hypertrophie  du  ventricule  droit. 

Si  les  signes  physiques  sont  bien  en  rapport  avec  une  lésion  cardiaque, 
il  faut  rechercher  si  cette  lésion  est  ou  non  congénitale.  Un  fait  qui 
domine  l'étude  des  lésions  congénitales  est  le  suivant  :  à  part  les  perfo- 
rations des  cloisons  interauriculaire  ou  interventriculaire,  la  persistance 
du  canal  artériel,  ce  sont  les  rétrécissements  d'orifice  qui  dominent, 
rétrécissements  purs  dégagés  de  toute  insuffisance.  Un  souffle  systolique 
de  la  base  ayant  son  maximum  dans  le  2°  espace  intercostal  gauche,  se 
propageant  vers  la  clavicule  fera  penser  à  un  rétrécissement  pulmonaire 
congénital,  même  s'il  se  présente  sans  cyanose  chez  un  enfant  ou  un 
adolescent  peu  développé,  d'apparence  délicate,  porteur  ou  non  d'autres 
malformations  congénitales.^  Le  rétrécissement  acquis  sans  insuffisance 
existe,  mais  il  est  exceptionnel,  et  la  sténose  pulmonaire  congénitale  sans 
cyanose  n'est  pas  rare. 
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Un  souffle  syslolique  de  la  base,  à  maximum  dans  le  2-  espace  inter- 
costal droit  avec  propagation  dans  les  vaisseaux  du  cou  fera  rarement 
penser  au  rétrécissement  aortique  congénital  ;  car  ce  dernier  s'accompagne 
de  symptômes  fonctionnels  et  généraux  et  entraîne  la  mort  prématurée 
des  malades. 

La  date  d'apparition  des  signes  fonctionnels  peut  être  significative.  Si 
la  cyanose  existe  depuis  la  naissance,  si  elle  s'accompagne  de  refroidis- 
sement des  extrémités,  de  déformations  des  doigts  et  des  ongles,  si  elle 
détermine  des  crises  de  dyspnée  et  des  paroxysmes  avec  coloration 
bleuâtre  de  la  face  et  des  lèvres,  même  en  l'absence  de  bruits  morbides, 
le  caractère  congénital  de  la  cardiopathie  s'impose.  On  peut  en  effet, 
observer  des  cyanoses  sans  souffle;  ces  faits  se  présentent  en  cas  d'obli- 
tération complète  de  l'artère  pulmonaire  ou  de  rétrécissement  très  serré 
qui  restent  aphones,  comme  nous  en  avons  cité  des  exemples.  On  peut 
également  rencontrer  la  cyanose  dans  la  persistance  isolée  du  trou  de 
Botal,  sans  signe  physique. 

La  cyanose  peut  survenir  après  la  naissance  à  la  suite  de  fatigues  ou 
d'une  maladie  infectieuse,  rougeole  ou  coqueluche.  Cette  cyanose  inter- 
mittente est  encore  un  symptôme  presque  certain  de  malformation  car- 
diaque congénitale.  D'ailleurs  dans  les  cas  douteux  les  allures  de  la  mala- 
die congénitale,  avec  ses  paroxysmes  et  ses  crises  de  dyspnée,  l'absence 
d'œdème,  de  congestions  viscérales,  la  recherche  du  nombre  des 
hématies  et  de  la  richesse  globulaire  viennent  lever  les  doutes. 

Néanmoins,  il  existe  des  troubles  cyaniques  en  deliors  de  la  maladie 
bleue.  Ainsi,  on  peut  constater  chez  les  tuberculeux  une  cyanose  particu- 
lière accompagnée  de  refroidissement  des  extrémités,  avec  albuminurie  et 
congestions  viscérales  passagères.  De  plus,  il  existe  chez  les  scoliotiques 
des  déviations  de  la  colonne  vertébrale  capables  d'amener  de  la  gêne 
circulatoire  et  des  accidents  de  cyanose.  Des  cyanoses  aiguës  peuvent 
apparaître  au  cours  de  crises  d'asthme,  ou  chez  des  épileptiques.  Ce  qui 
dans  ces  divers  cas  peut  en  imposer,  c'est  que  souvent  les  petits  cyaniques 
ont  des  convulsions  au  moment  des  paroxysmes,  qu'ils  peuvent  présenter 
des  déviations  rachiliques  ou  être  atteints  de  tuberculose  pulmonaire.  La 
différence  est  facile  à  établir;  le  refroidissement,  les  troubles  de  la  circu- 
lation périphérique  sans  œdème,  le  faciès  des  petits  cyaniques  avec  leurs 
yeux  saillants  et  injectés,  la  chronicité  des  symptômes  aideront,  dans  la 
plupart  des  cas,  à  distinguer  la  cyanose  vraie  des  cyanoses  accidentelles. 

Cependant  des  erreurs  sont  possibles  et  Cadet  de  Gassicourt  en  rap- 
porte une  des  plus  instructives.  Un  enfant' rachitique  de  2  ans  entre  à 
l'hôpital  sans  aucun  renseignement;  il  était  depuis  longtemps  malade  et 
présentait  tous  les  signes  d'une  broncho-pneumonie.  Au  Heu  du  souffle 
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trachéal  el  pulmonaire  auquel  on  s'attendait,  on  entendit  dans  la  région 
précordiale  un  souffle  cardiaque  très  intense  et  même  râpeux  ayant  son 
maximum  au  niveau  de  la  troisième  côte,  du  troisième  espace  intercos- 
tal à  la  quatrième  côte  gauches  et  occupant  un  espace  de  2  centi- 
mètres et  demi  carrés  vers  la  base  et  la  partie  moyenne  du  cœur;  ce 
souffle  ne  se  prolongeait  ni  dans  la  direction  de  l'aorte,  ni  dans  celle  de 
l'artère  pulmonaire,  ni  à  la  pointe.  Le  pouls  était  régulier  à  140  pulsa- 
tions. Aussi,  négligeant  les  symptômes  de  la  broncho-pneumonie,  dia- 
giiosliqua-t-il  une  maladie  de  cœur  congénitale.  A  l'autopsie,  on  reconnut 
que  les  cloisons  et  les  valvules  étaient  saines  et  que  le  bruit  de  souffle 
dur  et  râpeux  était  dû  à  la  compression  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmo- 
naire par  les  ganglions  trachéo-bronchiques. 

Quant  à  la  cyanose  tardive,  elle  se  montre  d'ordinaire  dans  le  cours 
des  cardiopathies  acquises,  à  la  période  d'asystolie.  Les  circonstances 
cliologiques  qui  la  font  naître  sont  des  éléments  de  diagnostic. 

Le  diagnostic  de  la  maladie  congénitale  établi,  il  faut  dans  la  mesure 
du  possible,  se  rendre  compte  du  siège  de  la  lésion,  des  lésions  combi- 
nées ou  associées,  en  un  mot  faire  cliniquement  le  diagnostic  anatomique. 
Or,  c'est  un  problème  des  plus  délicats,  ainsi  que  Variot  l'a  bien  mis  en 
relief'.  On  peut  dire  d'une  manière  générale  que  la  cyanose  doit  faire  son- 
ger d'abord  et  avant  tout  au  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  avec 
communication  interventriculaire  ou  interauriculaire  (Sur  23  observations 
de  ce  type  anatomo-clinique  que  nous  avons  relevées,  la  cyanose  existait 
20  fois)  ;  ensuite  à  l'oblitération  de  l'artère  pulmonaire  avec  persistance  du 
canal  artériel  elperforation  des  cloisons  ;  enfin  à  la  transposition  des  artères, 
aorte  naissant  du  ventricule  droit,  artère  pulmonaire  du  ventricule 
gauche.  L'absence  de  cyanose  doit  faire  penser  â  la  perforation  interven- 
triculaire que  l'auscultation  permet  de  reconnaître.  Le  souffle  intense 
entendu  à  la  partie  postérieure  du  thorax,  à  gauche  de  la  colonne  verté- 
brale, à  la  hauteur  des  troisième  et  quatrième  vertèbres  dorsales,  avec 
renforcement  pendant  l'inspiration,  fera  penser  à  la  persistance  du  canal 
artériel.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  diagnostic  anatomique  ne  repose  jamais  que 
sur  des  probabilités  ;  les  erreurs  qui  ont  été  commises  en  sont  la  preuve. 
Une  observation  est  relative  à  une  jeune  fille  de  20  ans  qui,  prise  d'ac- 
cidents cardiaques  depuis  14  ans,  présentait  les  symptômes  suivants  : 
frémissement  cataire  très  prononcé  ;  bruit  de  souffle  très  rude,  systo- 
lique,  siégeant  à  la  partie  interne  du  2"  espace  intercostal  gauche,  sans 
hypertrophie  du  cœur  ni  cyanose.  Le  diagnostic  était  celui  de  rétrécisse- 

'  Vaiuot.  Jouni.  de  clin,  in/'anlile,  18'J7. 
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ment  pulmonaire.  Or,  à  l'autopsie,  celte  artère  était  saine  ;  il  n'y  avait 
que  la  persistance  du  trou  de  Botal,  et  Bucquoy  a  interprété  le  souffle 
comme  dû  au  passage  du  sang  de  l'oreillette  gauche  dans  l'oreillette 
droite. 

Le  pronoalic  et  Yrcobition  sont  des  plus  variables,  et  cela  se  comprend 
puisqu'il  y  a  une  grande  variété  de  lésions,  que  certaines  maladies  con- 
génitales sont  mortelles  dès  la  naissance  et  que  beaucoup  d'entre  elles 
sont  incompatibles  avec  une  longue  existence.  La  mort  survient  dans  la 
cyanose  d'une  façon  subite,  ou  rapide  par  asphyxie,  et  plus  rarement 
lente  par  asystolie.  De  toutes  les  lésions,  les  communications  interauricu- 
laires paraissent  les  moins  graves,  surtout  lorsqu'elles  sont  à  l'état  isolé, 
et  c'est  ainsi  qu'on  a  vu  mourir  seulement  à  43  ans  un  homme  présen- 
tant une  absence  complète  de  cloison  interventriculaire'.  Mais,  il  convient 
de  faire  une  distinction  entre  la  cyanose  précoce  et  la  cyanose  lardice, 
celle-ci  pouvant  débuter  à  un  âge  avancé  et  permettre  ainsi  une  longue 
existence  jusqu'à  70  et  même  7S  ans. 

Tli.MTEMENT 

En  présence  d'une  affection  congénitale  du  cœur,  le  médecin  est 
désarmé  et  la  thérapeutique  reste  impuissante.  Que  faire,  en  effet,  dans 
certaines  malformations  cardiaques,  à  peine  compatibles  avec  la  vie,  qui 
enlèvent  les  enfants  dès  la  naissance?  Pour  celles  qui  permettent  une 
existence  plus  ou  moins  longue,  le  cœur  par  lui-même  trouve  dans  les 
lésions  associées  et  subordonnées,  les  moyens  de  compenser  ses 
désordres,  11  est  rare  en  effet  d'observer  des  troubles  de  décompensation 
cardiaque  comme  il  en  existe  dans  le  cours  des  maladies  acquises.  Le 
danger  n'est  pas  au  cœur  central,  ni  au  cœur  périphérique,  il  est  dans  le 
poumon  qui,  par  suite  de  son  irrigation  insuffisante,  permet  dans  une 
faible  mesure  l'acte  si  important  de  l'hématose,  d'où  les  crises  de  dyspnée 
et  la  cyanose  avec  ses  paroxysmes,  d'oîi  également  l'appel  facile  pour  les 
infections  broncho-pulmonaires. 

S'il  était  permis  de  parler  de  traitement  prophylactique,  en  raison  de 
la  fréquence  de  l'hérédo-syphilis  comme  cause  des  malformations  car- 
diaques, un  traitement  énergique  anti-syphilitique  devrait  être  prescrit 
aux  parents  avant  ou  au  moment  de  la  conception. 

'  Eu  ALD.  iSi/c'.  ilp  inéd.  de  [ierlin.  L.  Morel.  Persistance  du  trou  de  Botal,  Thèse  de 
Paris,  1881.DnurEL.  Sur  un  cas  de  grande  communication  interauriculaire.  Arch.  de  med. 
expérim.,  1902. 
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Le  traitement  proprement  dit  est  un  traitement  purement  palliatif,  un 
traitement  de  symptômes,  qui  s'adresse  non  pas  à  la  maladie  même, 
mais  aux  troubles  qu'elle  a  provoqués.  Presque  jamais,  on  ne  devra 
faire  appel  aux  médicaments  cardiaques:  digitale,  spartéine,  caféine.  Au 
moment  des  crises  et  des  paroxysmes,  en  même  temps  que  le  repos  le 
plus  absolu,  on  ordonnera  des  inhalations  d'oxygène  et  les  excitants  diffu- 
sibles  :  éther,  huile  camphrée  en  injection  hypodern^ique.  Malheureuse- 
ment la  plupart  des  moyens  thérapeutiques  sont  insuffisants  pour  pré- 
venir ou  combattre  les  crises.  On  se  gardera  bien  d'abuser  des  révulsifs 
qui,  ainsi  que  l'a  montré  Jules  Simon,  sont  capables  de  déterminer  des 
accidents  gangréneux. 

En  dehors  des  crises,  une  hygiène  rigoureuse  sera  le  meilleur  de  tous 
les  traitements  ;  grâce  à  des  soins  assidus,  l'enfant  peut  être  mis  pen- 
dant un  temps  plus  ou  moins  long,  à  l'abri  de  ces  crises  et  des  complica- 
tions si  fréquentes  dans  les  diverses  affections  congénitales  du  cœur. 

Nouveau-né,  il  sera  mis  à  la  couveuse  à  température  constante  pour 
empêcher  le  refroidissement,  enveloppé  de  flanelle  ou  de  bottes  d'ouate, 
nullement  serré  dans  ses  vêtements,  pour  prévenir  les  cris  et  l'agita- 
tion. L'alimentation  sera  surveillée  avec  un  soin  extrême;  autant  que 
possible,  l'enfant  sera  élevé  au  sein. 

Plus  âgé,  l'enfant  devra  vivre  dans  l'isolement,  c'est-à-dire  loin  des 
enfants  de  son  âge  dont  il  ne  peut  partager  ni  les  jeux,  ni  l'exercice  :  il 
vivra  à  la  campagne,  au  grand  air,  à  l'abri  des  germes  pathogènes.  L'hi- 
ver, s'il  est  possible,  on  prescrira  un  séjour  dans  un  climat  tempéré;  car 
on  doit  prémunir  les  petits  malades  contre  toutes  les  affections  capables 
de  retentir  sur  la  lésion,  contre  les  maladies  infectieuses  de  l'enfance, 
la  rougeole  et  la  coqueluche  en  particulier,  contre  les  bronchites  ou  affec- 
tions aiguës  broncho-pulmonaires  et  aussi  contre  la  tuberculose  qui  les 
guette. 

Dès  cet  âge,  ou  peut  avec  avantage  faire  des  lotions  tièdes  surle  corps, 
des  frictions  générales  et  du  massage  pour  activer  la  circulation  périphé- 
rique, diminuer  la  stase  sanguine  aux  extrémités  et  par  suite  le  refroi- 
dissement. On  peut  même,  en  dehors  des  crises,  prescrire  des  exercices 
de  gymnastique  passive  qui  donnent  aux  malades  le  bénéfice  du  mouve- 
ment sans  nécessité  d'efforts.  En  raison  de  leur  paresse  intellectuelle,  de 
leur  torpeur,  on  leur  évitera  toute  étude  sérieuse,  on  ne  développera 
que  lentement  et  progressivement  leurs  facultés  intellectuelles. 

Au  moment  de  la  puberté,  il  faut  redoubler  de  soins,  à  cause  des  acci- 
dents hémorragiques  si  fréqueuts,  et  aussi  des  nombreuses  complica- 
tions qui  peuvent  survenir  à  cette  période  de  la  vie. 

H.  HuGHARu.  —  Maladies  du  cœuV;  3»  édition.  —  m.  00 
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Plus  lard  enfin,  il  faut  déconseiller  le  mariage  surtout  aux  filles. 
L'aphorisme  de  Peter  :  «  Fille,  pas  de  mariage  ;  femme,  pas  d'enfant  ; 
mère,  pas  d'allaitement  »,  à  propos  du  rétrécissement  mitral,  s'applique  à 
tous  les  malades  atteints  de  malformation  congénitale  du  cœur. 

Si,  malgré  une  hygiène  rigoureuse,  il  survient  des  complications,  par 
exemple  la  tuberculose  pulmonaire  ou  une  endocardite  secondaire,  on 
leur  appliquera  le  traitement  ordinaire. 

C'est  à  la  suite  d'endocardite  secondaire  qu'apparaissent  souvent  dans 
le  cours  des  maladies  congénitales,  des  accidents  asystoliques  :  on  leur 
opposera  donc,  comme  dans  les  maladies  acquises,  les  toni-cardiaques 
et  en  particulier  la  digitale. 
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Parmi  les  affections  congénitales  des  artères,  il  en  est  un  grand  nombre 
qui,  étant  seulement  des  anomalies  anatomiques,  n'ont  pas  d'histoire 
clinique  :  l'absence  totale  d'un  vaisseau,  la  duplicité  des  troncs  artériels 
et  de  l'aorte,  les  eclopies  artérielles.  Nous  n'avons  pas  à  nous  en  occuper. 

Quant  au  rétrécissement  congénital  de  l'isthme  de  l'aorte  situé  au  delà 
de  l'artère  sous-clavière  gauche,  au  niveau  de  l'abouchement  du  canal 
artériel,  nous  en  avons  suffisamment  parlé  (t.  I,  p.  59  et  t.  II,  p.  33).  Ce 
qui  démontre  qu'il  s'agit  là  d'un  arrêt  de  développement,  c'est  qu'on  voit 
assez  souvent  cette  lésion  coïncider  avec  la  persistance  du  canal  artériel, 
avec  l'absence  d'une  ou  plusieurs  valvules  aortiques,  avec  une  commu- 
nication interauriculaire  ou  interventriculaire.  La  première  observation 
en  a  été  donnée  par  Desault,  dès  1780,  et  nous  avons  résumé  le  fait 
remarquable  publié  pas  Reynaud  en  1828  Depuis  lors,  les  observations 
se  sont  multipliées,  elles  ont  été  en  grande  partie  rapportées  par  Barié, 
et  jusqu'au  dernier  travail  de  L.-M.  Bonnet,  elles  ont  atteint  le  nombre 
très  respectable  de  160  dans  la  science. 

On  a  encore  signalé  des  cas  d'athérome  artériel  congénital  et  d'ané- 
vrysmes  aortiques  datant  de  la  vie  intra-utérine,  témoins  les  faits  de 
Phoenomenow  (anévrysme  de  l'aorte  abdominale)  et  de  Durante'. 

Sténose  congénitale  de  1  aorte  et  des  artères. 

HISTOIUOUE 

Il  s'agit  ici  d'une  maladie  caractérisée,  non  pas  par  un  rétrécissement 
localisé  et  circonscrit  de  l'aorte,  mais  par  un  rétrécissement  ou  plutôt  par 
une  diminution  de  calibre  de  l'aorte  entière  et  de  tout  le  système  artériel. 

•  T)Ki^\n:v.JoiinniJ  ,lr  rh  ir,i  r,,',,' .  ITS'.).  lin:v\Ani.  .loiirmd  Iwlnloiniultiirr  ,lr  ,ncd,-chu\  1X58. 
L.WV-NixoN.  l>iil,lni  jnHni.nf.  luvi .  a  „  :  I  r  li  ir .  sr  _ .  1  ,S3l>.  Mi;m;i|.:ii,  S,,,-,  anni  .  IN:;',».  Cm  \  kii.iiikr. 
Anal,  palli.  <lii  corps  /,  ,n„aui ,  I  1  Xi_'.  Muui:.  Hep.  île  lued..  IS.Sli.  L  M.  lioNNKr,  Iterue 
de  médecine.   lyOo.  —  -  I'huknomrxow.  Afch.   f.  gijn.,  1881.  Durante,  Soc.  anaL.  i899' 
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Ou  attribue  généralement  à  Virchow  la  priorité  de  cette  découverte,  avec  sa 
description  de  Vaortis,  chlorolica.  C'est  là  une  erreur,  et  avant  lui,  dès  1834, 
Andral  dans  ses  leçons  de  clinique  médicale,  a  décrit  en  grande  partie  cette 
malformation  dont  il  a  cité  quatre  exemples.  «  Les  deux  vaisseaux  artériels 
dans  lesquels  le  cœur  envoie  le  sang,  les  orifices  de  communication  de  ces 
artères  et  du  cœur,  peuvent  être  plus  étroits  que  dans  leur  état  normal,  sans 
qu'il  y  ait  d'ailleurs  en  même  temps,  aucune  altération  de  texture.  Tantôt 
cette  étroitesse  insolite  est  congénitale,  tantôt  elle  est  acquise.  »  Il  signale  le 
rétrécissement  congénital  de  l'orifice  aortique  sans  aucune  altération  de 
texture  du  vaisseau,  puis  l'étroitesse  de  l'aorte  dans  toute  son  étendue,  les 
symptômes  caractérisés  par  la  dyspnée  et  les  palpitations  depuis  l'enfance, 
l'hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Enfin,  il  cite  une  observation  très 
résumée  d'un  jeune  homme  qui  mourut  à  27  ans,  après  avoir  présenté  les 
symptômes  ordinaires  des  affections  organiques  du  cœur  et  dont  l'autopsie 
démontra  l'existence  d'une  atrésie  de  l'artère  pulmonaire  dont  le  tronc 
surpassait  à  peine  le  volume  de  l'artère  carotide  primitive  avec  ses  deux  divi- 
sions «  encore  plus  petites  à  proportion  ». 

En  1871,  Virchow  établit  les  rapports  de  l'aplasie  artérielle  avec  la  chlorose 
dite  aortique.  Il  ne  s'agissait  réellement  que  d'une  fausse  chlorose. 

Dès  1860,  Lancereaux  avait  établi  les  rapports  existant  entre  l'aplasie 
artérielle  et  la  néphrite  interstitielle  des  jeunes  gens,  sujet  qu'il  fit  connaître 
dans  plusieurs  travaux  et  dans  ceux  de  ses  élèves.  «  On  remarque  chez 
quelques  malades  un  rétrécissement  congénital  de  l'aorte  et  du  système 
artériel  qui  tout  d'abord  se  traduit  par  des  phénomènes  de  chlorose,  et  plus 
tard  par  une  albuminurie  avec  néphrite  scléreuse  alrophi(^ue...  Tout  individu 
jeune  dont  les  urines  sont  abondantes,  peu  denses  et  albumineuses,  est 
suspect  de  néphrite  par  aplasie  artérielle.  » 

Il  y  a  3  ans,  j'ai  publié  une  observation  démontrant  que  cette  atrésie 
aortique  et  artérielle  peut  se  poursuivre  jusqu'à  l'orifice  mitral  au  point  d'en 
produire  la  sténose,  ce  qui  se  comprend  puisque  la  grande  valve  mitrale  fait 
partie  du  système  aortique  ^  J'ai  déjà  résumé  cette  observation  (t.  III,  p.  538). 

'  ViHCHOw.  Verhandluiif/ender  f/eburls  hiilfL  f/es.  zu  Berlin,  1871.  Lancereau.x.  Dict.  encyct. 
des  se.  méd..  1875.  Congrès  de  Nantes,  187ô.  Gaz.  inéd.,  1895.  Leçons  de  clin.  weVZ.,  1879-1893. 
J.  Besa.sçon.  D'une  néphrite  liée  à  l'aplasie  artérielle.  Thèse  de  Paris,  1875.  Mosgofian 
(mèaue  sujet)  Thèse  de  Paris.  189,3.  J.  Pdillot.  Néphrite  artérielle  chez  les  jeunes  gens. 
Thèsede  Paris.,  .  IIiCHARr)  et  Beiigoi  kin  vn  .  Comuuinication  iuterauriculaire,  rétrécisse- 
ment mitral  et  aplasie  artérielle  d'origine  congénitale.  Soc.  méd.  des  hop.,  1901.  Voir  encore 
les  observations  ou  'ravaux  suivants  .■  Beniîke.  Jahrù.  f.  Kinderheilkunde,  1871.  Bari.ow. 
Cirrhose  du  rein  chez  un  eiilant.  Tlic  Lancet,  1874.  Skeni:.  Cas  de  chlorose  congénitale 
Joiirn.  ofohslrl..  1.S77.  .Mooiii;,  DiiIiUn  jouni.  of  méd .  se.  1889,  Portez.  Brit.  méd.  journ., 
\U:>.  Leinhautz,  Soc.de  mnl .  nil  dr  llrrlni.  (ùoiii.ANo,  liioi.sla  clin .  e.  Utérap.,  imi 

CiiAVANis.  Sténose  congcuilalf  de  l  aiirle.  /.'v,r  médicale,  1887.  I'rioleau,  Thèse  de  Paris. 
1887.  Fraentzei..  Berl.  Kl.  \\'„ch..  Micoi  \rcl,.  ilc  médecine,  1887  Leyden.  Charité  ann.. 
1889.  TissiEK,  Soc.  anal.,  1889.  Luzbr,  .l/cA.  (te  iticd  .  1890.  Ortmer,  Soc.  imp.  et  roy.  des 
médecins  de  Vienne,  1890. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Cette  maladie  est  caractérisée,  non  seulement  par  l'étroitesse  congéni- 
tale de  l'aorte,  mais  aussi  par  l'angustie  artérielle  généralisée  avec 
amincissement  et  parfois  stéatose  des  parois  vasculaires.  ' 

La  circonférence  moyenne  de  Torifice  aortique  étant  de  70  millimètres 
pour  les  hommes  et  64  millimètres  pour  les  femmes,  ou  de  60  millimètres 
au  minimum  chez  les  jeunes  gens  de  20  à  22  ans,  peut  être  réduite 
à  50  et  même  40  millimètres.  Virchow  a  vu  un  orifice  aortique  de 
22  millimètres  chez  un  sujet  âgé  de  24  ans.  Morgagni,  chez  un  homme 
fort  et  vigoureux,  a  fait  la  remarque  suivante  :  <(  L'aorte  est  si  petite 
qu'elle  aurait  plutôt  convenu  à  une  fillette  qu'à  un  homme  d'assez  belle 
stature.  »  Cette  sténose  cangénitale  n'existe  pas  seulement  sur  l'aorte, 
elle  intéresse  le  système  arlôriel  tout  entier.  Ainsi,  le  calibre  de  l'aorte 
et  de  diverses  artères  a  pu  être  réduit  de  la  façon  suivante  : 

Orifice  aortique   44  millimètres. 

Portion  descendante  de  la  crosse   34  — 

Aorte  au-dessus  du  diaphragme  et  au  niveau  des  artères  ) 

rénales  \ 

Aorte  immédiatement  au-dessus  de  la  bifurcation.  ...  20  — 

Artère  rénale  droite   i)  — 

—       —     gauclie  .  ■   7  — 

Artères  fémorales  à  2  centimètres  de  leur  origine   ...  20  — 

Dans  une  autre  observation,  l'angustie  artérielle  était  encore  plus 
prononcée,  puisque  l'aorte  ne  mesurait  à  son  origine  que  42  millimètres, 
au  niveau  des  artères  rénales  25  millimètres,  et  de  la  bifurcation  22  milli- 
mètres. Le  rétrécissement  ne  porte  pas  seulement  sur  le  calibre  de  l'aorte 
et  des  artères,  il  intéresse  aussi  parfois  l'orifice  auriculo-ventriculaire 
gauche,  et  c'est  ainsi  que  le  rétrécissement  mitral  pur  ou  congénital  peut 
quelquefois  entrer  dans  la  symptoraatologie  de  cette  maladie. 

On  n'a  pas  noté  habituellement  l'état  des  artères  coronaires  dans  cette 
maladie.  J'ai  observé  un  cas  oii  ces  dernières  étaient  très  rétrécies  en 
l'absence  de  toute  lésion  chez  un  malade  dont  la  slénocardie  était  mani- 
festement héréditaire. 

Les  plaques  de  stéatose  dont  nous  avons  parlé  sont  disséminées  sous 
forme  de  stries  longitudinales.  Elles  augmentent  ainsi  l'épaisseur  des 
parois  vasculaires  et  lorsqûe  ces  stries  s'entre-croisent,  elles  apparaissent 
sous  la  forme  d'élevures  réticulées  qui  les  font  ressembler  aux  mailles 
d'un  filet.  Nulle  part  on  ne  trouve  de  trace  d'endartérite,  de  prolifération 
cellulaire,  la  lésion  étant  constituée  par  une  simple  hypoplasie  artérielle, 
ce  qui  avait  été  bien  vu  par  Andral. 

La  maladie  ne  se  borne  pas  seulement  à  cette  angustie  artérielle.  Il  y 
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a  encore  et  surtout  quelques  lésions  viscérales  parmi  lesquelles,  celles  du 
rein  prennent  la  première  place.  Ils  sont  petits,  contractés,  pesant 
4o  à  80  grammes  au  lieu  de  170  grammes.  La  lésion  de  ces  organes 
réalise  en  un  mot  celle  qui  est  consécutive  à  la  ligature  expérimentale  des 
artères  rénales,  et  elle  reproduit  la  lésion  du  rein  atrophique  artériel. 
Leur  surface  est  granuleuse  ;  le  parenchyme  est  pâle,  grisâtre,  dur,  avec 
atrophie  considérable  de  la  substance  corticale  étoutTée  par  le  tissu  sclé- 
reux  ;  les  glomérules  ont  disparu  pour  la  plupart  ;  les  pyramides  à  peine 
apparentes  et  le  bassinet  dilaté.  On  note  encore  d'après  Besançon,  un 
développement  exagéré  de  faisceaux  de  fibres  musculaires  lisses  parallèles 
aux  vaisseaux  de  la  colonne  de  Bertin  dont  ils  sont  indépendants.  Ces 
fibres  qui  existent  à  l'état  normal,  se  développent  probablement  sous  l'in- 
fluence de  l'excès  de  fonctionnement  de  l'organe. 

En  même  temps  que  cette  lésion  rénale,  on  constate  le  plus  souvent 
une  hypertrophie  du  cœur,  laquelle  ne  serait  pas  la  conséquence  directe 
de  l'angustie  artérielle,  mais  bien  plutôt  de  l'atrophie  rénale.  Quand 
l'angustie  artérielle  existe  à  l'état  isolé  sans  complication  rénale,  le  cœur 
a  un  volume  normal  et  même  il  peut  être  atrophié. 

L'hypertrophie  du  cœur  est  simple,  sans  lésion  dégénérative.  Cependant 
on  a  noté  l'existence  d'une  myocardite  interstitielle  chronique  chez  une 
chlorotique  morte  à  23  ans  avec  une  gangrène  des  extrémités,  un  ramol- 
lissement cérébral  avec  aphasie,  une  thrombose  cardiaque  consécutive  à 
la  myocardite  scléreuse.  Tout  le  calibre  aortique  était  très  rétréci  avec 
parois  artérielles  sans  traces  de  plaques  scléreuses'. 

Quelquefois,  on  observe  des  anévrysmes  des  petites  artères,  d'oîi 
hémorragies  viscérales  assez  fréquentes  parmi  lesquelles  il  convient  de 
signaler  surtout  l'hémorragie  encéphalique  (3  fois  sur  17  cas).  Lance- 
reaux  a  encore  constaté  deux  fois  des  cicatrices  d'ulcères  gastriques, 
enfin  un  pointillé  hémorragique  de  la  rétine. 

On  sait  que  quelques  auteurs  ont  mentionné  l'existence  de  l'épaississe- 
ment  de  la  voûte  du  crâne  dans  la  néphrite  interstitielle  liée  à  l'artério- 
sclérose. Cette  ostéite  ossifiante  n'existe  pas  dans  la  sténose  artérielle 
congénitale,  et  la  voûte  du  crâne  a  été  trouvée  parfois,  comme  dans  un 
cas  de  Bartels,  très  amincie  et  fragile. 

D'une  façon  générale  il  faut  distinguer  nettement  les  lésions  consécu- 
tives à  l'angustie  artérielle  et  celles  qui  surviennent  sous  l'influence  de 
la  néphrite  et  de  l'urémie.  Parmi  les  accidents  imputables  à  cette  der- 
nière se  rangent  :  la  gastrite,  l'entérite  et  la  péricardite  urémiques. 
Parmi  les  lésions  consécutives  à  l'angustie  artérielle  :  l'atrophie  des 
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organes  et  peut-être  la  tuberculose  pulmonaire  qu'on  a  quelquefois  notée 
chez  ces  malades. 

CLINIQUE 

Le  début  de  la  maladie  est  insidieux,  il  s'agit  souvent  de  jeunes  gens 
présentant  un  aspect  chlorotique  plus  ou  moins  accusé  :  visage  pâle  et 
jaunâtre,  apparence  de  vieille  cire,  à  Taspect  bouffi.  Dans  Tenfance  ils 
s'essoufflaient  facilement,  ne  pouvant  pas  courir  sans  oppression,  et  la 
moindre  marche  ou  le  moindre  effort  occasionnait  une  grande  lassitude. 
Cet  aspect  profondément  anémique  des  sujets  peut  se  montrer  dès  les 
premières  années  de  la  vie,  et  sur  les  cinq  cas  que  j'ai  observés,  j'ai  vu 
deux  enfants  de  dix-huit  mois  à  deux  ans  à  la  face  pâle  et  blafarde  qui 
avaient  eu  de  bonne  heure  des  accidents  épileptiforraes  ayant  pour 
caractère  de  n'être  pas  modifiés  par  la  médication  bromurée  ;  deux  enfants 
de  dix  à  douze  ans  appartenant  à  une  famille  d'arthritiques  à  l'aspect  très 
anémique,  présentaient  une  albuminurie  dont  la  cause  était  vraisembla- 
blement une  angustie  artérielle  généraHsée. 

Parfois  le  développement  des  malades  est  incomplet;  mais  d'autres 
fois  aussi  ils  sont  bien  développés  et  solidement  musclés.  Dans  le  pre- 
mier cas,  il  s'agit  d'infantilisme  caractérisé  par  l'étroitesse  du  thorax,  la 
gracilité  du  système  musculaire,  l'absence  de  poils  au  pubis,  la  petitesse 
des  organes  génitaux.  C'est  ainsi  qu'un  jeune  homme  de  vingt  ans  peut 
présenter  les  organes  génitaux  d'un  enfant  de  dix  ans  avec  un  pénis  peu 
développé  et  des  testicules  gros  comme  une  noisette.  «  Lorsqu'un  malade 
d'apparence  chlorotique,  a  la  face,  les  aisselles  et  le  pubis  glabres,  que 
sa  verge  et  ses  testicules  sont  infantiles,  on  peut  affirmer  presque  à  coup 
sûr  que  ses  artères  sont  hypoplasiées  »  (Besançon). 

Parfois  les  sujets  atteints  de  cette  affection  présentent  une  prédisposi- 
tion réelle  à  la  tuberculose  pulmonaire,  de  sorte  qu'il  faut  ajouter  au 
rétrécissement  pulmonaire,  l'aplasie  aortique  et  artérielle  parmi  les  mala- 
dies phlhisiogènes.  La  tuberculose  fiée  à  cette  dernière  malformation 
vasculaire  a  pour  caractère  de  survenir  de  bonne  heure,  souvent  pendant 
l'enfance. 

Après  la  phase  chlorotique  de  cette  affection,  survient  la  phase  rmale 
et  cardiaque.  Les  malades  ont  des  palpitations,  des  œdèmes  fugaces,  de 
la  poUakisurie  et  de  la  polyurie.  Les  urines  sont  abondantes,  peu  denses, 
décolorées,  mousseuses  ;  on  constate  d'assez  bonne  heure  des  traces 
d'albumine.  H  y  a  aussi  de  la  dyspnée  d'effort,  de  temps  en  temps  un 
bruit  de  galop  cardiaque  ;  on  constate  également  la  sensation  du  doigt 
mort,  l'asphyxie  locale  des  extrémités,  un  peu  de  dureté  de  l'ouïe,  en 
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un  mol  tous  les  symptômes  imputables  à  une  néphrite  interstitielle  ou 
artérielle. 

Dans  la  troisième  période  [phase  t/rrmiqtie),  les  symptômes  rénaux 
sont  prédominants.  Les  urines  qui  étaient  abondantes  auparavant  (2  à 
3  litres  par-jour)  deviennent  rares  et  concentrées,  l'œdème  envahit  pro- 
gressivement les  membres  inférieurs.  D'autres  fois,  môme  avec  peu 
d'œdème  périphérique,  les  malades  sont  emportés  par  des  complications 
urémiques  (vomissements,  accidents  comateux  ou  épileptiformes).  On  a 
observé  quelquefois  aussi  la  mort  subite. 

Cette  maladie  est  très  grave  et  se  termine  toujours  par  la  mort.  Cepen- 
dant la  terminaison  fatale  peut  ne  survenir  qu'à  l'âge  de  30  ou  35  ans. 
Le  plus  souvent  elle  survient,  comme  il  a  été  dit  plus  haut,  par  urémie, 
mais  elle  peut  aussi  être  produite  par  une  maladie  intercurrente  (pneu- 
monie, phtisie  pulmonaire,  fièvre  typhoïde  ordinairement  grave  chez  ces 
malades).  De  plus,  langustie  artérielle  et  valvulaire  est  un  terrain  tout 
préparé  pour  l'endocardite  infectieuse  que  l'on  a  observée  cinq  ou  six 
fois  au  cours  de  cette  maladie. 

En  résumé,  c'est  la  phase  chlorotique  dont  la  durée  est  plus  longue 
(2  à  10  et  même  15  ans),  la  phase  rénale  durant  quelques  mois  à  quelques 
années,  et  la  phase  urémique  quelques  semaines  à  quelques  mois. 

Uèliologic  est  encore  peu  connue,  quoique  Lancereaux  ait  constaté 
chez  les  ascendants  des  lésions  artério-scléreuses  du  cœur  et  du  rein.  11 
y  aurait  donc  alors  une  sorte  à' hérédité  réxalc  et  arléi'wllo  que  j'ai  dési- 
gnée sous  le  nom  d'aorlisme  héréditaire,  et  d'une  façon  générale,  les 
néphrites  héréditaires  dont  plusieurs  observations  ont  été  signalées,  sont 
le  plus  souvent  des  néphrites  liées  à  l'aplasie  artérielle.  Quant  à  placer 
cet  arrêt  de  développement  du  système  artériel  sous  la  dépendance  du 
système  nerveux  et  à  en  faire  une  sorte  de  tropho-névrose  (Lancereaux) 
nous  n'y  contredisons  pas,  tout  en  faisant  remarquer  qu'il  s'agit  là  d'une 
simple  hypothèse. 

Lè  d'uujuoslu:  est  souvent  difficile,  surtout  à  la  première  période,  c'est- 
à-dire  à  la  phase  chlorotique.  Cependant,  lorsqu'on  voit  survenir  cette 
chlorose  dans  l'enfance  ou  avant  la  puberté,  avec  dyspnée  intense,  hyper- 
trophie du  ventricule  gauche,  quelquefois  bruit  de  galop  apparaissant  et 
disparaissant  de  temps  en  temps,  avec  polyurie  et  poUakisurie  nocturne, 
et  avec  développement  incomplet  du  sujet  (infantilisme),  on  devra  déjà 
penser  à  la  sténose  congénitale  du  système  artériel. 

Lorsque  la  maladie  est  entrée  plus  complètement  dans  la  phase  rénale, 
avec  quelques  œdèmes,  présence  d'albumine  dans  les  urines,  dyspnée 
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intense,  bruit  de  galop  presque  permanent,  on  ne  pensera  pas  à  l'existence 
d'une  simple  néphrite  interstitielle  extrêmement  rare  avant  l'âge  de  lo  ou 
20  ans,  et  l'existence  de  la  phase  pseudo-chlorolique  ayant  précédé  pendant 
plusieurs  années  la  phase  cardiaque,  contribuera  à  fixer  le  diagnostic.  La 
néphrite  saturnine  est  rare  dans  l'enfance,  elle  est  accompagnée  ou  pré- 
cédée d'accidents  saturnins.  Lorsque  l'on  voit  pour  la  première  fois  un 
de  ces  malades  à  la  période  urémique,  le  diagnostic  sera  toujours  diffi- 
cile, et  il  ne  s'établit  le  plus  souvent  que  par  les  commémoratifs. 

Le  traitement  est  réduit  à  celui  des  symptômes  et  des  complications, 
et  je  ne  crois  pas,  comme  Lancereaux,  que  l'iode  et  les  iodures,  en 
«  s'opposant  au  développement  des  éléments  embryonnaires  »,  puissent 
être  efficaces.  11  en  est  de  même  de  l'emploi  de  l'hydrothérapie  indiquée 
avec  l'idée  très  hypothétique  que  la  maladie  procède  d'un  trouble  nerveux. 

La  principale  indication  consiste  à  surveiller  de  bonne  heure  la  diurèse 
et  à  instituer,  même  avant  l'apparition  des  accidents  urinaires,  le  traite- 
ment rénal  de  la  maladie. 


LXIII 

CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES 


La  plupart  des  médecins  attribuent  encore  pour  le  diagnostic  et  le 
pronostic  des  maladies  du  cœur,  la  plus  grande  importance  aux  signes 
physiques,  aux  différents  souffles  entendus  vers  la  pointe  ou  vers  la  base, 
vers  la  droite  ou  vers  la  gauche,  à  la  percussion  du  cœur,  à  l'augmen- 
tation ou  à  la  diminution  de  sa  matité.  Depuis  plus  de  20  ans,  dans  mes 
diverses  recherches  et  dans  celles  de  mes  élèves,  j'ai  démontré  sans 
relâche  que  les  signes  physiques  dont  on  aurait  grand  tort  de  mécon- 
naître la  valeur,  doivent  céder  le  pas  à  l'étude,  à  l'interprétation  diag- 
nostique et  pronostique  des  troubles  fonctionnels  :  hypertension  arté- 
rielle, dyspnée,  douleurs,  tachycardie  et  tachyarylhmie,  arythmie 
palpitante,  palpitations. 

Les  auteurs  anciens  qui  ne  pouvaient  se  prévaloir  des  données  si  pré- 
cieuses de  l'auscultation  et  de  la  percussion,  étaient  pjt'ssés  maîtres  dans 
l'étude  de  ces  troubles  fonctionnels,  et  comme  il  arrive  toujours,  ils 
en  avaient  exagéré  parfois  l'importance.  Mais,  le  même  reproche  ne 
peut-il  être  adressé  aujourd'hui  à  ceux  qui  dans  les  affections  cardiaques 
ne  voient  qu'un  cœur  à  ausculter  ou  à  percuter,  qui  ont  méconnu  et 
méconnaissent  encore  le  cœur  périphérique  constitué  par  les  vaisseaux, 
qui  ne  vont  pas  au  delà  de  la  constatation  d'un  souffle  valvulaire,  et  qui 
se  complaisent  trop  longtemps  dans  les  mensurations  du  cœur  ? 

Si  nous  avions  suivi  ces  errements,  nous  ne  serions  jamais  arrivé  à 
distraire  du  groupe  confus  des  affections  du  cœur,  la  classe  considérable 
des  cardiopathies  artérielles  qui  peuvent  avoir  le  cœur  pour  siège,  mais 
qui  ont  les  vaisseaux  pour  origine,  de  ces  cardiopathies  artérielles  encore 
si  peu  connues  que  leur  nom  n'est  même  pas  prononcé  dans  aucune 
publication  de  Potain,  ou  de  son  œuvre  posthume  sur  la  tension  arté- 
rielle ;  nous  n'aurions  pu  nous  élever  à  la  conception  du  traitement 
rénal  de  ces  cardiopathies  ;  nous  n'aurions  pas  démontré  qu'entre  l'in- 
suffisance mitrale  endocardique  d'origine  rhumatismale  et  Vinsuffisance 
mitrale  artérielle,  il  y  a  plus  de  différence,  au  double  point  de  vue  cli- 
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nique  et  thérapeutique,  qu'entre  l'insuffisance  mitrale  et  l'insuffisance 
aortique. 

Si  nous  nous  étions  toujours  arrêté  à  la  percussion  d'un  cœur,  si  nous 
nous  étions  toujours  contenté  de  la  désignation  banale  de  «  pseudo- 
asthme  cardiaque  ou  aortique  »  —  ce  qui  ne  veut  rien  dire  —  nous 
aurions  ignoré  la  dyspnée  toxi-alimcntaire  dont  la  connaissance  patho- 
génique  a  été  si  féconde  en  résultats  pratiques,  et  nous  n'aurions  pas 
connu  l'importance  du  régime  alimentaire  dans  le  traitement  de  toutes 
les  cardiopathies,  artérielles  ou  valvulaires. 

Si  nous  n'avions  vu  que  le  cœur  central  à  l'exclusion  du  cœur  péri- 
phérique, nous  n'aurions  pas  signalé  la  valeur  de  Vhypertensiou  arté- 
rielle précédant  et  produisant  la  sclérose  des  vaisseaux,  de  cette  hyper- 
tension dont  Broadbent  a  fait  connaître  également  les  dangers  immédiats 
il  y  a  14  ans  dans  son  remarquable  livre  sur  le  pouls  ;  nous  n'aurions 
pas  connu  les  symptômes  prémonitoires  ni  la  pathogénie  des  cardiopa- 
thies artérielles,  et  la  médication  préventive  de  la  préselé>-ose  ne  serait 
pas  née. 

Depuis  près  de  20  ans,  des  observations  nombreuses  m'ont  démontré, 
en  effet,  que  les  lésions  de  l'artério-sclérose  sont  précédées,  pendant 
des  semaines  ou  des  années,  par  une  phase  de  troubles  fonctionnels 
(présclérose),  consistant  dans  un  état  plus  ou  moins  accusé  d'hypertension 
vasculaire  due  à  des  causes  diverses  parmi  lesquelles  les  plus  impor- 
tantes sont  :  l'alimentation  carnée  intensive  dont  on  abuse  de  nos  jours, 
la  goutte  acquise  ou  héréditaire  (puisqu'on  est  goutteux  par  droit  de  con- 
quête ou  par  droit  de  naissance),  enfin  l'état  que  j'ai  désigné  sous  le 
nom  à^aortisme  héréditaire.  A  cette  période  de  présclérose,  le  rôle  de 
la  clinique  consiste  à  prévoir,  et  celui  de  la  thérapeutique  à  prévenir, 
avant  qu'elles  deviennent  irrémédiables,  les  altérations  anatomiques 
consécutives  à  une  sorte  de  surmenage  artériel. 

Cette  opinion  n'est  généralement  pas  -admise,  et  on  a  longtemps  objecté, 
sans  jamais  en  fournir  la  preuve,  que  l'hypertension  sanguine  est  l'œuvre 
et  l'indice  de  lésions  vasculaires  déjà  constituées  et  latentes.  Or,  après 
20  ans  d'observations  personnelles  qui  atteignent  le  chiffre  de  10  000,  les 
recherches  expérimentales  de  Josué  [Soc.  de  biologie  1903,  et  Soc.  méd. 
des  hop.  1904),  confirmées  bientôt  par  celles  de  Lœper  en  France,  et 
de  Erb  en  Allemagne  (Congrès  de  Leipzig,  1904)  ont  établi  que  les 
injections  intra-veineuses  répétées  d'une  substance  hypertensive  par 
excellence,  de  l'adrénaline,  parviennent  à  produire  l'athérome  artériel 
après  plusieurs  mois  chez  les  animaux.  L'analomie  pathologique  a  encore 
démontré  à  Josué  dans  trois  cas,  que  l'athérome  pourrait  être  considéré 
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comme  une  des  conséquences  de  la  suractivité  fonctionnelle  des  capsules 
surrénales.  Sans  doute,  l'atliérome  artériel  est  une  lésion  différente  de 
la  sclérose  ;  mais  le  fait  n'en  a  pas  moins  une  grande  valeur,  puisque 
rexpériehce,  une  «  observation  provoquée  »  comme  dit  Claude  Ber- 
nard ,  réalise  ce  que  nous  ne  cessons  d'affirmer  depuis  de  longues 
années  sur  la  foi  de  nombreuses  observations  cliniques.  La  critique  ne 
sera  peut-être  pas  encore  désarmée  ;  car,  nous  vivons  toujours  dans  un 
temps  011  l'on  ne  peut  concevoir  une  maladie  sans  lésion,  et  la  résistance 
est  bien  naturelle,  puisqu'elle  traduit  un  état  habituel  d'opinion.  Et 
cependant,  comme  Albert  Robin  le  rappelait  et  le  démontrait  il  y  a 
quelques  années,  rien  n'est  plus  vrai  que  cette  affirmation  :  «  Si  la 
fonction  fait  l'organe,  la  maladie  de  la  fonction  fait  souvent  la  maladie 
de  l'organe.  »  Celle  doctrine  qui  n'attend  point  les  lésions  pour  les  com- 
battre avec  l'insuccès  que  l'on  sait,  mais  qui  cherche  à  les  prévenir  en 
s'appuyant  sur  la  pathogénie,  devient  la  base  de  l&médicatioji  précentioe 
de  Tartério-sclérose  en  général,  des  cardiopathies  artérielles  en  parti- 
culier ;  et  cette  thérapeutique  préventive  puise  sa  principale  indication 
dans  la  médication  hypotensive. 

L'importance  de  la  médication  hypotensive  est  démontrée  par  la 
simple  énumération  des  nombreux  états  morbides  où  l'hypertension  cons- 
tituant un  danger,  doit  être  combattue  sans  relard  et  sans  relâche  :  dans 
la  jiréscléi'ose,  comme  il  vient  d'être  dit;  dans  Vanf/iiie  de  poitrine  coro- 
narienne et  dans  une  catégorie  de  douleurs  cardidqurs  dues  à  la 
distension  du  cœur  par  angiospasme  périphérique;  dans  V uricémie, 
l'acide  urique  étant  un  agent  puissant  de  vaso-constriction  périphérique, 
ce  qui  explique  la  fréquence  des  congestions  viscérales;  dans  la  goutte 
qui  est  aux  artères  ce  que  le  rhumatisme  est  au  cœur:  dans  Vaortisme 
héréditaire  qui  peut  apparaître  dès  l'âge  le  plus  tendre  comme  prédis- 
position précoce  aux  maladies  artérielles  ;  dans  le  tabagisme  comme 
pour  toutes  les  causes  de  vaso-constriction  et  d'artério-hypertension 
consécutive;  dans  la  néphrite  interstitielle,  l'une  des  maladies  qui 
élève  au  plus  haut  degré  la  pression  sanguine,  d'où  la  fréquence  des 
ruptures  vasculaires,  des  hémorragies  cérébrales;  dans  la  syncope  locale 
des  e.it rémités,  la  maladie  de  Stokes-Adarns,  les  anévrgsmes ;  enfin  à  la 
suite  de  Y  alimentation  carnée  intensive,  l'une  des  causes  les  plus 
habituelles  de  l'artério-sclérose  et  des  cardiopathies  artérielles.  Riche  en 
toxines  vaso-constrictives,  le  régime  alimentaire  de  nos  jours  est  plutôt 
un  empoisonnement  alimentaire  continu  et  répété  ;  cela,  je  ne  cesse  de 
le  dire  et  de  le  redire  encore. 

Voilà  tout  ce  que  nous  ont  appris  les  recherches  sur  l'état  de  la  tension 
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artérielle  dans  les  maladies,  sur  l'étude  des  troubles  fonctionnels  dans  les 
maladies  du  cœur,  étude  que  nos  ancêtres  médicaux  avaient  poursuivie 
avec  tant  de  constance.  A  ce  sujet,  on  ne  saurait  trop  méditer  cette 
profonde  parole  de  Bacon  :  «  Les  modernes  sont  plus  grands  que  les 
anciens  en  s'élevant  sur  leurs  épaules.  » 

La  médication  hypotensive  est  surtout  applicable  aux  cardiopathies 
artérielles  qui,  commençant  par  une  intoxication,  continuent  et  finissent 
le  plus  souvent  par  l'intoxication,  celle-ci  aboutissant  à  un  état  presque 
permanent  de  vaso-constriction.'Donc,  l'indication  thérapeutique  consiste, 
non  pas  à  s'adresser  toujours  au  cœur  central,  déjà  plus  ou  moins 
atteint  dans  sa  force  contractile,  mais  à  tout  le  cœur  périphérique,  au 
système  artériel,  dont  il  importe  de  combattre  sans  cesse  la  contraction 
exagérée  pour  soulager  et  faciliter  le  travail  du  cœur  central. 

Pour  les  anéorysmes,  je  n'ai  qu'à  reproduire  ce  que  je  disais  il  y  a 
quatre  ans  à  l'Académie  de  médecine,  au  sujet  de  leur  traitement  :  «  Sans 
doute,  la  coagulation  intra-anévrysmale  par  les  injections  gélatineuses 
ou  tout  autre  moyen,  est  le  but  vers  lequel  doivent  tendretés  efforts  de 
la  thérapeutique  médicale,  et  de  tout  temps  on  a  voulu  la  réaliser  par  des 
procédés  divers.  Mais  il  faut  chercher  en  même  temps  à  écarter  toutes 
les  causes  capables  de  retarder,  d'entraver  même  cette  coagulation,  et 
parmi  elles  il  n'en  est  pas  de  plus  active  et  de  plus  dangereuse  en  même 
temps,  que  l'hypertension  artérielle  dont  sont  atteints  quelques  anévrys- 
matiques.  Un  anévrysme  n'est  jamais  si  près  de  se  rompre  que  lorsqu'il 
existe  en  même  temps  que  l'artério-sclérose  généralisée,  ou  accidentelle- 
ment une  néphrite  interstitielle,  maladie  où  l'hypertension  artérielle  est 
à  son  maximum.  11  en  résulte  que  le  pronostic  d'un  anévrysme  ne 
dépend  pas  toujours  de  son  volume,  mais  de  l'état  de  l'hypertension 
vasculaire,  et  que  chez  les  scléreux  et  athéromateux  par  exemple,  la  gra- 
vité est  toujours  plus  grande,  le  danger  de  rupture  plus  imminent  que 
dans  le  cas  où  la  dilatation  partielle  de  l'artère  constitue  un  simple  acci- 
dent local  et  sans  complication  de  sclérose  artérielle  plus  ou  moins  géné- 
ralisée ».  De  nombreuses  et  décisives  observations  le  démontrent  avec  la 
sanction  de  la  thérapeutique  hypotensive. 

Au  double  point  de  vue  clinique  et  thérapeutique,  on  a  eu  tort,  dans 
l'étude  des  cardiopathies,  de  voir  seulement  un  cœur  malade,  et  de  ne  pas 
aller  au  delà  de  la  constatation  d'un  souffle  valvulaire  ou  d'une  augmen- 
tation de  la  malité  de  l'organe,  et  l'on  ne  saurait  trop  insister  sur  le 
traitement  rénal  de  la  cardiopathie  artérielle.  De  même,  Vaortite  syphi- 
litique^ maladie  très  fréquente,  ne  reste  presque  jamais  simplement 
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localisée  à  l'aorte.  La  vulnérabilité  spéciale  du  rein  des  syphilitiques, 
également  invoquée  par  L.  Renon,  est  un  phénomène  important;  il 
explique  pourquoi  l'aortite  syphilitique  a  pour  caractère  principal  de  se 
compliquer  tôt  ou  tard  de  néphrite.  Cela  est  si  vrai  que,  si  dès  l'appa- 
rition de  cette  aortite,  le  médecin  n'insiste  pas  pendant  des  mois  et 
des  années  sur  la  médication  rénale  dans  toute  sa  rigueur,  on  peut  pré- 
dire avec  certitude  l'évolution  hâtive  ou  lointaine  de  la  néphro-sclérose. 
Cette  complication  est  donc  bien  prévue  par  l'observation  clinique;  il 
s'agit  dès  lors  de  la  prévenir,  et  pour  cela,  le  traitement  anti-syphilitique 
est  ici  moins  important  que  le  traitement  rénal  de  la  cardiopathie  arté- 
rielle ou  aortique. 

Si  nous  avions  suivi  encore  les  errements  de  nos  devanciers,  toujours  en 
contemplation  devant  un  souffle  valvulaire,  nous  n'aurions  pas  découvert 
la  niijocdi'ditc  alffiii'  des  maladies  infectieuses  et  surtout  celle  de  la 
variole  —  il  y  a  de  cela  34  ans  —  et  nous  aurions  assimilé  à  une  simple 
cardiopathie  valvulaire,  à  cause  de  la  présence  d'un  souffle  à  la  pointe, 
la  cardiopathie  mijo-calculairc  d'origine  artérielle. 

Il  fut  un  temps,  peu  éloigné  encore,  où  l'arythmie  permanente  était 
regardée  comme  un  signe  d'insuffisance'mitrale  sans  souffle,  oii  elle  était 
encore  trop  souvent  attribuée  à  de  simples  troubles  rythmiques  dus  à 
cette  action  réflexe  dont  on  abuse  à  chaque  instant.  Or,  il  existe  un  syn- 
drome important  —  l'arythmie  avec  la  dyspnée  ^ —  qui  indique  le  plus  sou- 
vent àrùge  de  l'artério-sclérose.  c'est-à-dire  de  40  à  50  arts,  l'existence  de 
la  ca rdiojtal hic  aricricllc  à  forme  arijlhnnjiuc  souvent  sans  souffle,  et 
toujours  sans  bruit  de  galop  quand  la  tachycardie  est  associée  à  l'arythmie. 
Celle-ci  est  un  phénomène  clinique  le  plus  ordinairement  irréductible, 
et  du  reste  sans  grande  importance  pour  le  pronostic.  Ne  cherchez  pas 
à  la  combattre  par  la  digitale,  vous  n'y  arriverez  pas,  et  en  poursuivant 
toujours  le  traitement  cardiaque  de  cette  maladie,  vous  aurez  un  insuc- 
cès complet  ;  d'abord,  la  boiterie  du  cœur  ne  cédera  presque  jamais  à 
l'emploi  des  médicaments,  et  la  dypsnée  restera  parce  qu'elle  n'est  pas  un 
asthme  cardiaque  ni  aortique.  Ce  qui  est  important,  ce  n'est  pas  ce  que 
vous  entendez  au  cœur,  ni  ce  (lue  vous  constatez  à  la  percussion;  c'est 
ce  que  vous  ne  voyez  pas  et  ce  que  l'étude  clinique  ou  l'expérience  vous 
ont  appris,  c'est  l'état  du  rein  qui,  malgré  son  silence  symptomatique, 
commande  de  bonne  heure  l'indication  thérapeutique.  La  maladie  est 
au  cœur  et  au  système  artériel,  le  danger  au  rein.  Encore  un  exemple 
démontrant  l'importance  des  troubles  fonctionnels  dans  les  diverses  car- 
diopathies. En  voici  d'autres  : 

Il  y  a  quelques  mois,  un  malade  de  mon  service  à  l'hôpital  Necker, 


CONSIDÉRATIONS  (iKNÉRAI.RS 


9o9 


atteint  de  tuberculose  pulmonaire,  souffrait  de  douleurs  très  violentes  et 
rebelles  dans  la  poitrine.  D'après  les  caractères  de  ces  douleurs,  je  pensai 
à  l'existence  d'un  anévrysme  latent  de  l'aorte  que  les  signes  fournis 
d'ordinaire  par  lapalpation,  la  percussion  et  l'auscultation,  ne  permettaient 
pas  de  constater.  Il  mourut  presque  subitement  et  l'autopsie  révéla 
l'existence  d'une  grosse  tumeur  anévrysmale  de  l'aorte  qui  avait  déter- 
miné consécutivement  une  tuberculose.  —  Un  autre  malade  avait  une 
aortite  chronique  avec  souffle  systolique  et  surtout  diastolique  de  la  base  ; 
il  se  plaignait  d'insomnie  rebelle  causée  par  de  violentes  douleurs  au  côté 
droit  de  la  poitrine.  L'insuffisance  aortique  n'est  pas  une  maladie  dou- 
loureuse, ce  qui  nous  permit  de  penser  immédiatement  à  un  anévrysme. 
Aussitôt,  la  main  appliquée  sur  la  paroi  thoracique  à  droite  du  sternum 
le  fît  constater.  Ici,  se  vérifiait  encore  une  règle  clinique  établie  en  nous 
appuyant  toujours  sur  la  connaissance  exacte  d'un  troubleTonctionnel,  la 
doiilcin'.  Lorsqu'on  est  en  présence  —  avons-nous  dit  —  d'accidents 
douloureux,  remarquables  par  leur  opiniâtreté,  leur  longue  durée  et  leur 
intensité,  quand  ils  demeurent  inexpliqués,  lorsqu'ils  ont  résisté  à  toutes 
les  médications  habituelles,  enfin  quand  ils  présentent  des  caractères 
insolites  (comme  la  sensation  de  martellements  ininterrompus,  leur  fixité 
dans  un  endroit  déterminé,  la  possibilité  de  leur  diminution  par  certains 
changements  d'attitude),  alors  il  ne  s'agit  pas  de  véritables  névralgies, 
comme  on  le  croit  trop  souvent,  on  doit  voir  là  un  signe  de  probabilité 
en  faveur  de  l'anévrysme,  et  si  aucune  tumeur  n'est  encore  perceptible, 
l'épreuve  de  la  radioscopie  devra  être  tentée  pour  arriver  au  signe  de 
certitude.  Les  anciens  auteurs,  Vésale,  Baillou,  Morgagni,  Laennec, 
Stokes  avaient  signalé  ces  douleurs  intenses,  sans  en  déduire  aucune 
application  pour  le  diagnostic. 

De  toutes  les  cardiopathies  valvulaires,  V  'nisiiffisaitrr  (n>rli<ii(c  est  la 
moins  dyspnéisante.  Quand  elle  s'accompagne  de  dyspnée,  cela  veut  dire 
que  la  maladie  est  d'origine  artérielle.  Les  insuffisances  aortiques,  endocar- 
dique  et  endartérique,  sont  deux  maladies  absolument  différentes,  comme 
l'avait  déjà  dit  Peter  qui  cependant  n'avait  pas  suffisamment  compris 
l'importance  de  l'élément  dyspnéique  et  rénal.  Dans  la  première,  la  lésion 
constitue  toute  la  maladie;  dans  la  seconde,  la  maladie  artérielle  domine 
la  lésion  de  l'aorte.  Cela  est  si  vrai,  que  dans  l'une  la  mort  subite  est 
très  rare,  et  qu'elle  est  fréquente  dans  l'autre  souvent  compliquée,  non 
seulement  de  néphro-sclérose  d'où  la  dyspnée,  mais  aussi  de  lésions 
coronariennes  d'oii  l'angine  de  poitrine.  Dans  les  deux  cas.  les  indications 
thérapeutiques  et  la  médication  sont  absolument  différentes. 

Par  une  auscultation  minutieuse,  basée  sur  des  vues  théoriques,  on  a 
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voulu  déterminer  le  degré  d'un  rt-trêcisnement  milral  par  la  «  précession 
aortique  ou. pulmonaire  »  du  dédoublement  du  second  bruit.  Or,  le  degré 
d'une  sténose  ou  d'une  lésion  orificielle  quelconque  n'est  pas  synonyme 
de  gravité,  et  c'est  celle-ci  qu'il  importe  de  connaître,  toujours  avec 
l'étude  des  troubles  fonctionnels,  parmi  lesquels,  l'arythmie  palpitante,  la 
dyspnée,  les  divers  symptômes  dus  à  la  thrombose  cardiaque,  celle-ci 
n'étant  presque  jamais  révélée  par  la  percussion  ou  l'auscultation. 

II  y  a  20  ans,  c'était  le  chaos  qui  régnait  dans  la  description  clinique 
et  dans  l'interprétation  pronostique  de  XaïKjinc  de  poitrine^  et  aujour- 
d'hui encore,  voici  ce  qu'on  peut  lire  dans  un  livre  gardant  le  silence  sur 
toutes  les  preuves  accumulées  contre  l'opinion  qu'il  persiste  à  soutenir  : 
«  11  n'y  a  pas  des  angines  vraies  et  des  angines  fausses  ;  il  y  a  des 
angines  de  poitrine  plus  ou  moins  redoutables,  mais  qui  toutes  peuvent 
tuer.  Du  reste,  au  point  de  vue  du  pronostic,  comment  affirmer  pendant 
la  vie  que  les  artères  coronaires  sont  ou  ne  sont  pas  lésées?  Je  pose 
donc  en  principe  que  tout  individu  atteint  d'angine  de  poitrine  peut  en 
mourir.  »  Or,  en  scrutant  avec  soin  les  caractères  de  la  douleur  — • 
encore  un  trouble  fonctionnel  —  on  arrive  à  établir  de  la  façon  la 
plus  certaine,  la  distinction  capitale  et  le  diagnostic  entre  l'angine  de 
poitrine  coronarienne  qui  se  termine  si  souvent  par  la  mort  subite,  et  les 
pseudo-angines  qui  guérissent  presque  toujours,  malgré  la  médecine  et 
malgré  les  médecins...  On  connaît  à  l'avance  le  pronostic  (99  fois 
sur  100),  et  on  peut  affirmer  avec  une  précision  mathématique  si  «  les 
artères  coronaires  sont  ou  ne  sont  pas  lésées.  » 

Les  caractères  de  la  douleur  coronarienne  sont  maintenant  bien  con- 
nus, nous  n'accordons  plus  à  «  l'angoisse  précordiale  »  une  importance 
prépondérante,  nous  persistons  à  croire  que  dans  la  sténocardie  il  y  a 
autre  chose  que  la  douleur,  que  celle-ci  n'est  pas  le  «  fait  dominateur  » 
puisque  les  malades  meurent  presque  toujours  subitement  de  syncope 
non  douloureuse,  et  nous  n'avons  pas  suivi  la  description  clinique  un 
peu  stéréotypée  qui  place  parmi  les  symptômes  de  la  sténocardie...  la 
constipation!  Puis,  nous  nous  refusons  à  accepter  certaine  définition  de 
l'angine  de  poitrine  :  «  une  dyspnée  douloureuse  »;  nous  nous  refusons 
formellement  à  répéter  que  l'accès  angineux  est  parfois  «  remplacé  par 
des  accès  d'oppression  ».  On  peut  seulement  dire  que  la  douleur  est 
associée  à  la  dyspnée,  il  faut  hardiment  enseigner  que  l'équivalence 
de  la  dyspnée  et  de  la  douleur  est  inexacte.  On  est  angineux  par  ses 
coronaires,  dyspnéique  par  son  rein.  Ici,  traitement  par  la  médication 
diurétique  et  antitoxique;  là,  traitement  par  la  médication  vaso-dilatatrice. 
La  dyspnée  cède  promptement  et  sûrement  au  régime  alimentaire,  la 
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sténocardie  résiste  à  ce  même  régime  ;  preuve  que  ces  deux  symptômes, 
contrairement  à  l'assertion  adverse  de  quelques  médecins,  procède  d'autres 
causes  et  d'autres  lésions. 

On  confond  souvent  deux  termes  très  différents  :  artério-sclérose, 
athérome.  Or,  Vathérome  est  une  lésion,  V artério-sclérose  une  maladie. 
Dans  celle-ci,  ce  sont  les  petites  artères,  les  artérioles  périphériques  et 
viscérales  qui  sont  atteintes  avec  lésions  scléreuses  consécutives  ou  con- 
comitantes dans  la  trame  des  organes;  dans  celle-là,  ce  sont  les  gros 
et  moyens  vaisseaux  avec  le  minimum  d'altérations  viscérales.  L'alhérome 
est  une  lésion  d'âge,  survenant  à  partir  de  cinquante  à  soixante  ans, 
sauf  quelques  rares  exceptions;  l'artério-sclérose  frappe  les  sujets  plus 
jeunes,  de  trente-cinq  à  cinquante-cinq  ans.  L'une  est  fonction  de  séni- 
lité, l'autre  de  toxicité,  et  contrairement  encore  à  l'opinion  commune, 
la  syphilis  est  une  cause  très  rare  d'artério-sclérose.  La  syphilis  attaque 
les  gros  vaisseaux,  produit  des  aortites  dont  la  fréquence  est  grande,  elle 
ne  touche  guère  les  petits  vaisseaux.  De  même,  mes  observations  confir- 
ment l'opinion  de  Lancereaux,  à  savoir  que  l'alcool  détermine  plus  sou- 
vent la  stéatose  artérielle  que  la  sclérose. 

On  a  considéré  l'état  serpentin  de  la  temporale  comme  révélateur  de 
l'artério-sclérose.  Encore  une  inexactitude.  Les  jeunes  gens  de  dix-huit  et 
même  quinze  ans  ont  parfois  les  artères  temporales  serpentines  ;  ils  ne 
sont  ni  artério-scléreux,  ni  athéromateux.  L'état  serpentin  de  la  tempo- 
rale est  une  particularité  sans  importance. 

Enfin,  l'athéromateux  ne  devient  scléreux  de  ses  organes  que  lors- 
qu'à sa  lésion  s  'adjoint  celle  de  l'artério-sclérose.  Sans  doute,  l'association 
est  fréquente,  et  il  est  assez  rare  de  constater  une  artério-sclérose  géné- 
ralisée avec  l'absence  absolue  d'athérome  artériel.  Il  n'en  est  pas  moins 
vrai  qu'à  leur  état  de  pureté  les  deux  termes  évoquent  des  processus 
d'évolution  différente.  Voilà  ce  que  la  clinique  avait  fini  par  m'apprendre. 
Or,  l'expérimentation  vient  de  donner  riiison  à  la  clinique,  puisque  l'exa- 
men du  système  artériel  de  lapins  présentant  des  lésions  athéromateuses 
très  intenses  de  l'aorte  après  les  injections  d'adrénaline,  a  montré  à  Josué 
des  artères  périphériques  et  viscérales  absolument  normales.  Ici,  se  trouve 
donc  réalisé  le  précepte  de  Claude  Bernard  :  «  Les  idées  physiologiques 
ne  doivent  jamais  être  séparées  de  l'observation  clinique.  » 

Ces  idées  physiologiques  sont  parfois  exagérées  ou  incomprises.  Le 
maximum  d'action  diurétique  de  la  digitale  ne  se  produit  pas  au  moment 
même  de  l'hypertension  artérielle  qu'elle  provoque  tout  d'abord,  mais 
bien  plutôt  à  la  période  consécutive  et  rapide  de  détente  vasculaire, 
H.  Husmaud.  «  Maladies  du  eeeur,  8»  édltloni  w  s»,  et 
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comme  les  expériences  de  Lauder-Brunton  Tonl  appris.  Quand  on  ne  voit 
que  l'hypertension  vasculaire  dans  Taction  de  la  digitale,  on  accuse  cet 
admirable  médicament  de  trop  de  méfaits,  et  dans  beaucoup  de  circons- 
tances où  elle  est  indiquée,  oîi  elle  accomplit  des  prodiges  thérapeutiques, 
on  s'en  abstient,  alors  que  d'autres  en  abusent.  Puis,  on  insiste  complai- 
samment  sur  ses  défauts,  sur  sa  lenteur  d'action  ou  sa  lenteur  d'élimina- 
tion. Ce  sont  là  des  défauts  en  apparence  ;  nous  avons  appris  à  les  trans- 
former en  autant  de  qualités  dans  le  mode  d'administration  de  ce  médi- 
cament. Mais,  il  ne  suffit  pas  de  dire  que  la  digitale  à  dose  massive  est 
principalement  indiquée  contre  l'asystolie,  il  faut  encore  bien  connaître 
celle-ci  et  ne  pas  la  confondre  avec  d'autres  symptômes  ou  syndromes 
cardiaques.  C'est  pour  cela  que  nous  avons  longuement  insisté  sur  le 
diagnostic  de  l'asystolie. 

En  s'appuyant  sur  une  physiologie  inexacte,  on  a  dit  que  la  digitale 
est  même  nuisible  dans  le  rétrécissement  mitral  parce  qu'alors  «  le  cœui 
étant  réglé  pour  un  petit  travail  »,  on  ne  doit  pas  exagérer  celui-ci  par  la 
digitale.  Or,  le  médicament  n'augmente  pas  le  travail  du  cœur,  il  l'allège, 
il  le  facilite  au  contraire,  et  s'il  l'augmentait,  il  ne  trouverait  presque 
jamais  son  indication  dans  les  cardiopathies,  puisque  l'un  des  principes 
de  traitement  de  toutes  les  maladies  est  de  soumettre  les  organes 
malades  à  un  repos  relatif.  11  se  trouve,  au  contraire,  que  de  toutes  les 
affections  valvulaires,  c'est  le  rétrécissement  mitral,  même  à  l'état  de 
compensation,  qui  indique  le  mieux  la  digitale  à  la  do*e  d'un  quart  de 
milligramme  de  digitaline  cristallisée  toutes  les  trois  semaines  pendant 
trois  à  quatre  jours;  elle  réussit  presque  toujours  à  modérer  un  symp- 
tôme très  important,  la  dyspnée  ;  elle  agit,  non  pas  en  augmentant  le 
travail  du  cœur  encore  une  fois,  mais  en  le  facilitant,  en  le  régularisant, 
puisque  par  la  prolongation  de  la  pause  diastolique,  elle  favorise  la  réplé- 
tion  du  cœur. 

Quelques  expériences  ou  observations  cliniques  ont  démontré  que  les 
iodurcs  abaissent  la  tension  artérielle  et  qu'ils  ont  une  action  résolutive 
sur  les  scléroses  ou  reliquats  inflammatoires.  On  est  arrivé  à  employer 
ces  médicaments  dans  toutes  les  endocardites  chroniques  ou  récentes, 
à  toutes  les  périodes  des  cardiopathies  artérielles,  cela  d'une  façon  un  peu 
banale,  alors  que  les  indications  thérapeutiques  en  commandent  ou  en 
défendent  l'emploi.  On  ne  saurait  donc  trop  protester  contre  l'abus  de  la 
médication  iodurée  qui,  inconsidérément  prescrite,  arrive  à  créer  des  gas- 
tropathies  médicamenteuses,  quand  elle  n'aggrave  pas  les  cardiopathies  à 
une  période  oîi  elle  est  absolument  contre-indiquée. 

L'indication  thérapeutique  est  la  notion  de  l'opportunité  médicamen- 
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teuse.  On  la  méconnaît,  lorsqu  a  l'étranger  on  dirige  indistinctement  tous 
les  malades  vers  Nauheim,  une  station  hydro-minérale  bonne  à  tout  faire, 
bonne  pour  tous  les  cardiaques  et  même  pour  ceux  qui  ne  le  sont  pas, 
utile  pour  les  eusystoliques  et  les  asystoliques,  les  cardiopathies  arté- 
rielles et  valvulaires,  les  angineux  et  les  faux  angineux,  pour  les  hyper- 
tendus et  les  hypotendus,  cela  sans  souci  des  indications  et  contre-indi- 
cations thérapeutiques,  sans  souci  des  aggravations  produites  et  des 
morts  rapides  (post  balnéaires)  dont  j'ai  entretenu  l'Académie  de  Méde- 
cine Tan  dernier  et  qui  ont  été  également  constatées  par  mon  collègue 
A.  Robin.  Et  cependant  nous  avons  en  France,  trois  stations  hydro- 
minérales  répondant  admirablement  à  toutes  les  indications  :  Boiirbon- 
Laacy  pour  les  cardiopathies  rhumatismales,  Eoicm  pour  les  cardio- 
pathies artérielles,  Rnyat  avec  ses  bains  carbo-gazeux  d'une  efficacité 
sans  égale.  Il  faut  encore  aiouler  Barj/wles-dr-rOnn'  pour  les  maladies  des 
veines,  Brides  en  Savoie  pour  l'adipose. 

Depuis  cinq  années,  toujours  à  la  recherche  de  cette  vérité  qui  fait  con- 
naître les  erreurs,  nous  sommes  arrivé  à  ces  conclusions  un  peu  inat- 
tendues, à  savoir  :  que  la  dilatation  du  cœur  droit  consécutive  aux  mala- 
dies gastro-hépatiques  est  très  rare,  si  même  elle  est  réelle  ;  que  l'asystolie 
d'origine  gastro-hépatique  est  le  plus  souvent  une  erreur  de  diagnostic: 
que  le  bruit  de  galop  droit  symplomatique  des  dyspepsies  n'existe  pas  et 
ne  peut  pas  exister,  de  par  la  physiologie  ;  que  le  cœur  ne  se  dilate  que 
s'il  est  dilatable,  et  qu'il  n'est  dilatable  qu'à  la  faveur  d'une  lésion  myo- 
cardique  préexistante  ;  que  la  dilatation  de  l'estomac,  telle  qu'elle  est 
comprise  par  quelques  auteurs,  est  une  des  plus  grandes  erreurs  médi- 
cales de  l'époque;  que  l'épilepsie  cardiaque  peut  bien  exister  dans  les  livres, 
mais  chez  les  malades  jamais  ;  qu'il  n'y  a  pas  d'hypertrophie  cardiaque 
de  croissance  ;  que  le  dédoublement  du  second  bruit  à  la  base  est  tou- 
jours pathologique,  presque  jamais  ou  jamais  physiologique  ;  que  l'insuf- 
fisance fonctionnelle  des  orifices  du  cœur  gauche  dont  la  possibilité  a  été 
niée  sur  la  foi  d'expériences  et  d'observations  incomplètes,  a  droit  à  une 
description  spéciale;  enfin,  qu'un  abus  singulier  a  été  fait  des  bruits 
extra-cardiaques,  un  grand  nombre  de  ceux-ci  appartenant  à  l'insuffisance 
fonctionnelle  de  la  valvule  initrale. 

Je  m'arrête...  On  n'en  finirait  pas  si  l'on  rappelait  toutes  les  erreurs 
que  l'on  doit  rectifier  avant  de  reprendre  sa  marche  vers  la  recherche  de 
la  vérité.  En  pathologie  cardiaque,  il  y  a  encore  des  régions  inexplorées 
et  incomplètement  connues,  des  faits  réclamant  une  sérieuse  discussion 
et  une  enquête  nouvelle,  peut-être  encore  des  inexactitudes  à  relever.- 
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Nous  avons  cherché  à  préciser  non  seulement  le  diagnostic,  mais  aussi 
le  pronostic  dont  la  connaissance  présente  une  si  haute  valeur.  Telle  était 
déjà  l'opinion  formulée  dès  1872  dans  ma  thèse  inaugurale  sur  les 
causes  de  la  mort  dans  la  variole,  lorsque  je  rappelais  ces  profondes 
paroles  de  Borsieri  :  «  La  marque  suprême  d'un  sage  et  véritable  méde- 
cin, consiste  à  présager  sûrement  ce  que  la  maladie  offre  d'espérance  et 
de  danger,  à  pénétrer  sa  tendance,  le  but  où  elle  marche.  » 

Enfin,  en  voulant  toujours  mettre  d'accord  l'observation  clinique  et 
thérapeutique  avec  la  physiologie,  nous  sommes  arrivé  à  cette  conclusion 
au  sujet  du  traitement  des  maladies  du  cœur  :  Il  n'y  a  pas  de  maladie 
chronique  où,  grâce  à  l'intervention  de  l'hygiène  basée  sur  la  pathogénie, 
grâce  à  l'efficacité  grande  d'agents  médicamenteux,  la  médecine  soit 
moins  désarmée  et  plus  apte  à  retarder  pendant  de  longues  années 
l'échéance  fatale.  Que  nous  sommes  loin  de  Sénac  qui  en  1749,  disait  que 
l'étude  des  cardiopathies  «  donne  souvent  l'inutile  satisfaction  de  mieux 
connaître  l'impossibilité  de  les  guérir  »,  de  la  décourageante  désespé- 
rance de  Corvisart  qui,  au  commencement  du  dernier  siècle,  avait  inscrit 
en  exergue  à  la  première  page  de  son  livre  ce  lambeau  de  vers  du  poète 
latin  :  Hœret  hitfri  IctJialis  arundo .' 


Le  livre  est  achevé  ;  l'œuvre  n'est  point  finie,  et  c'est  par  l'étude  tou- 
jours plus  complète  des  troubles  fonctionnels  qu'elle  devra  être  poursuivie. 

11  est  une  autre  étude  que  je  soumets  à  la  méditation  des  travailleurs  :  la 
recherche  physiologique  des  causes  de  la  mort  dans  les  maladies.  J'ai 
voulu  l'accomplir  pour  les  affections  du  cœur,  après  l'avoir  abordée  dans 
ma  thèse  inaugurale  au  sujet  de  la  variole  et  dans  quelques  thèses  de 
mes  élèves  sur  la  phtisie  pulmonaire,  la  goutte,  le  diabète,  la  pneu- 
monie. Savoir  comment  l'on  meurt  dans  les  maladies,  c'est  un  peu  savoir 
comment  l'on  pourrait  guérir,  et  connaître  les  dangers,  c'est  se  préparer 
à  les  éviter,  à  les  combattre  plus  efficacement.  On  s'attaque  mal  à  un 
ennemi  caché  ou  inconnu,  il  faut  le  démasquer  pour  le  savoir  vaincre. 
Il  ne  faut  plus  que  l'on  dise  que  l'étude  de  la  médecine  est  une  «  longue 
méditation  sur  la  mort  »,  mais  une  belle  méditation  sur  la  vie. 

Autrefois,  Morgagni  a  élevé  un  monument  impérissable  à  l'étude  du 
«  siège  et  des  causes  des  maladies  ».  Quel  est  le  Morgagni  de  l'avenir, 
physiologiste  et  clinicien,  qui  poursuivra  l'étude  féconde  des  causes  de  la 
mort  dans  les  maladies  ?  Celui-là  aura  fait  faire  un  grand  pas  à  la  théra- 
peutique, assez  riche  en  médicaments,  mais  si  pauvre  en  médications... 
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^ècès- intra-aortique,  II.  321;  athéromateiix.  11,325;  de  fixation  et  myocardite  pneumo- 

nique.  111,291;  aigu  péri-aortique  et  endocardite  ulcéreuse,  111,  346;  intra-myocardique 

et  endocardite  ulcéro-végétante,  lll,  349. 
Abus  :  de  la  viande  et  artério-sclérose,  I.  482,  III,  9o.i-9o6  ;  des  iodures.  111,  962. 
Accentuation  du  2°  bruit  pulmonaire  et  troubles  cardiaques  réflexes,  II,  244;  du  2»  bruit 

aortique  et  hypertension  artérielle,  I,  9.J-97;  et  artério-sclérose,  I.  273  :  et  aortite.  II,  289, 

33S. 

Accès  de  pâleur  et  artério-sclérose  du  cœur,  I,  407,  426  :  et  endocardite.  111,  38.5. 

Accidents  cardiaques  de  la  puberté,  I,  78;  apoplectiformes,  I,  401  ;  épileptiformes  et 
artério-sclérose,  1,401;  urémiques,  1,415;  gravido-cardiaques.  Il,  69  ;  et  rétrécisse- 
ment mitral,  III-  543,  584;  cardio- pulmonaires  consécutifs  aux  maladies  des  voies  diges- 
tives.  Il,  242:  eardiarfues  d'origine  alimentaire  et  d'origine  digestive  dans  les  cardiopa- 
thies valvulaires,  111.  743-744. 

Accommodation  des  valvules  et  guérison  de  l'insulBsance  aortique.  III,  504. 

Accouchement  et  rétrécissement  mitral,  III,  .584. 

Acétate  :  de  potasse  et  athérome,  II,  350  :  de  plomb  et  anévrysme,  II,  492  :  de  théocine,  III,  766. 
Aconit  et  aconitine.  III,  781  :  et  hypertension  artérielle,  II,  55  ;  et  pseudo-angine,  II,  228; 

et  anévrysme.  II,  493;  et  endocardite,  111,  411. 
Acrome'galie  et  myocardite  secondaire,  1,  465. 
Actinomycose  du  cœur,  III,  904. 
Acupuncture  et  anévrysme,  II,  500. 

Adaptation  .-artérielle,  I,  30;  vasculaire,  I,  47,  III,  723:  et  artério-sclérose,  I,  528:  et  car- 
diothérapie, I.  543;  dans  le  rétrécissement  lortique,  III.  445;  dans  le  rétrécissement 
mitral,  111,  536,  540  :  phase  d'  —  ,  111,  741. 

^fZe'noWiejis  et  endocardite,  III,  241. 

Adénopathie  trachéo-bronchique  et  péricardite,  III,  122. 

Adliérences  péricardiques  et  artério-sclérose,  I,  470:  partielles,  III,  42;  histologie,  III, 

46;  extra-péricardiques,lll,  SO  ;  tuberculeuses  du  péricarde,  III,  128. 
Adiastolie,  III,  789. 

Adipose  cardiaque  et  angine  de  poitrine,  II.  129;  sous-péricardique,  III,  229:  traitement, 
111,  745. 

Adonis  vernalis.  111,  773.  Action  cardio-tonique,  administration  et  doses.  III,  774. 
Adrénaline  (action  hypertensive),  III,  779-780,  869  ;  et  athérome  artériel  III*,  955. 
Affaiblissement  uni-latéral  du  murmure  vésiculaire  et  anévrysme,  II,  4:!5;  inspiratoire  du 
pouls,  111,  166. 

Affections  congénitales  :  des  artères,  III,  947-953  :  du  cœur,  III,  906.  Étiologie,  III,  906.  Patho- 
génie, III,  908.  Anatomie  pathologique,  III,  912.  Lésions  liées  aux  anomalies  cardiaques, 
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III.  920.  Exposé  clinique,  III.  !t21.  Cyanose.  III.  Ml.  Évolution,  III,  938.  Diagnostic  cli- 
nique, III,  940-943.  Diaguiislic  anatoHiii|ue,  III,  943.  Pronostic,  traitement,  III,  944. 

Affections  valvulaire.e,  III,  43.S-8.'j(i. 

Affections  valvulaires  associées,  III,  716.  Ktidlnuic.  pathoRénic,  111.  IM  \  S/énose  el  insu ffl- 
snnrr  ,„ilml,:s  „.v.v,»vV,'.v.  III.  7'J(l  :  nr/rrrhsr„o'„t  el  u,su tfisanrr  aarliques,  III,  723  ; 
H,-lri;;ss,'„iv„l  l,-},-ii.si,i,li,;,  ri  rrl ri-ri.ssrmrnl  milriil.  III.  723;  IW I ii'rissement  mitral  et 
hisii/fmi,„-i'  fiorll,/iir.  III.  7i':i  ;  lU-l  v,-rissvmnil  ,1,-s  Iruin  orifices,  niilriil.  a  or  tique  et  tri- 
rtis/,„li,;,.  III.  ~'li>:  Insiillisaiirr  milnilr  rl  rel  ree  i  ssrirei,  I  „urli>/re.  III,  728;  Rétrécisse- 
iiieiil  ,inrli,/i,e  el  rr I rrrrssr ,„r ni  milrnl.  III,  7-"l  :  I n.u, /[iun, re  ,inrln,i,r  rl  unirale.  III,  729; 
Doi/hie  rrirreissruieiil  (inrl„ine  rl  inilral.  ilnahle  nisi, ffisniice  iiorliijue  el  witrate,  III,  729. 

—  vascul.-iircs  cl  ,nl,'qi(,-iliiin,  I,  li'ii'.;  iiifilnllaires  et,  anévrysme,  II,  427;  rénales  et  péri- 
cardites,  III,  llJ:  cl  syiiipli  \  cai-iliiique,  III,  pulmonaires  et  insuHisance  mitrale, 
m,  614;  et  insullis.niri-  Incuspidiennc,  111,  68'J;  gastro-intestinales  et  hépatiques  ;  et 
insuffisance  tri(  us|ii,liciiiic,  |[1.  691;  rénales  et  aortite  syphilitique,  III,  957. 

A(jen/s  diurétiques  et  .ulcno-sclerose,  I,  316. 

A(jnrtipliol}'ie  el  théisuie,  11,  l',)G. 

Aijuriiie  (tiicobromine  et  acétate  de  soude),  III,  763. 
Airnaiiliiliun  et  angine  de  poitrine.  Il,  167. 

Ai.i-les-liitiiis  et  artério-sclérose,  I,  533;  et  pseudo-angine.  H,  229  ;  et  endocardite,  III,  414. 

Albiiiiiiiiiirir  et  liypotensiou  artérielle.  I,  17;  et  insuffisance  aortique  artérielle,  I,  382;  et 
retrecisseiiienL  aortique  artériel,  I,  3!J1  ;  et  dyspnée  toxi-alimentaire.  I,  497;  dyspep- 
tique, I,  561  ;  hépati(|ue,  I.  .iIjI,  ;  et  aortite.  II,  296;  et  anévrysme  de  l'aorte  abdomi- 
nale, II,  475;  des  cardi(>|i.itliies  v.ilvulaircs,  III,  812-813  el  artérielles.  III,  813. 

.IZea/;/(,s  et  artério-sclérose,  1 .  5Uo,  558. 

Alcool  ei  hypotension  artérielle,  I,  18-21:  et  endocardite,  111,  411,  420;  et  stéatose  arté- 
rielle m,  ',161. 

Alcoolisiiie  et  l'tiolntjie  de  riiypcrtonsion  artérielle,  I,  .^7;  et  artério-sclerose,  I,  172;  et 
rétrécissement  aortiipie  artériel,  I,  301,  430:  el  angine  de  poitrine,  11,  64  ;  el  tabagisme, 
H.  174;  et  aortite.  Il,  271;  et  anévrysme.  H.  362;  el  péricardite  hémorragique,  111,  38: 
et  sclérose  de  l'endocarde,  III,  42.i  ;  et  endocardite,  III,  435  ;  el  reirécissement  de  l'artère 
pulmonaire,  111,  645:  et  atfections  congénitales  du  cœur,  111,907.  ^ 

.t/7/W;/cx  locales  et  hyperteiisi,m  .uiciielle.  1,  86:  el  aortite,  11,  295:  dans  les  affections 
rmiLienilales  du  cœur,  i.i  ry.iiin-,!  .  III,  926. 

Aliiiieiiliilio/i  vicieuse  et  .'irlciio-sclerose  I,  181  ;  et  aortite  chronique.  H,  341  ;  des  cardio- 
patlies.  lit.  73'i. 

Alléruliou  du  s.iiii;  cl  soutlle  extra-cardiaque,  III,  361;  du  timbre  des  bruits  du  cœur  dans 
l'endocai'dite,  III,  360:  du  sang  et  asystolie  111,  802  ;  du  sang  dans  les  ali'eclions  congé- 
nitales du  cœur,  111,  927. 

AUitude  et  tension  artérielle,  1.  542,  111,  734;  el  fausses  cardiopathies,  111,734. 

Alt.ituiles  et  hypertension  artérielle,  I.  115. 

Alun  et  anévrysme,'  H,  494. 

Anihlijopie  et  artério-sclérose,  I,  138. 

Ammoniaque  ;  sels  d' —  et  tabac,  II,  476;  chlorhydrate  d'—  et  endocardite,  111. 
Amnésie  el  artério-sclérose,  1,278. 
Anujijd alite  m'^u'é  el  endocardite,  111.  241. 
Amylismp,  II,  500  (voir  Mlrile  iVamyle). 

Anacrulisuie  el  hypertension  artérielle,  I,  27,  83,  91,  93;  et  artério-sclérose,  I,  394  ;  et  rétré- 
cissement aortique,  III,  453. 
Anagijris  fcetida,  anaf/i/rine,  III,  777. 

Anasurque  et  dyspnée  toxi-alimenlaire,  I,  494;  et  épanchement  péricardique,  III,  77. 
Anémie  saturnine,  1,    179;  bulbaire,  I,  412;  aiguë  du  cœur,  I,  478;  myocardite,  II,  98; 

aortite,  II,  285;  prétuberculeuse,  111,  144;  pernicieuse  et  endocardite  septique,  III,  406; 

artérielle  et  rétrécissement  mitral,  111,543. 
Aneslkésie  et  artério-sclérose,  I,  278  (voir  Cliloroforuie):  de  la  glotte  el  angine  de  poitrine, 

II,  212. 
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Anévrysmes  :  du  cœur,  I.  176,  228,  256,  472;  des  vaisseaux  coronaires,  I.  23i;  pariétaux  du 
cœur.  I,  321;  miliaires  péricardiques.  T,  461:  aortiques.  I.  490,  II,  48,  92;  de  la  crosse 
do  l'aorte,  II,  14,  103;  sacciformos,  II.  107,  122;  et  iodures,  II,  143,  144;  et  aorlite.  II,  304; 
valvulaires  des  sigmoïdes  de  l'aorte.  II,  323,  327;  emboliques  et  aorlito  ulcéreuse,  II, 
340;  de  l'aorte  et  tuberculose  pulmonaire,  II,  346. 

Etiologie,  II,  .353,  3,55  ;  chez  les  enfants,  1 1,  361  ;  des  —  emboliques,  II,  366  ;  de  l'artère 
huraérale  par  artérite  infectieuse  aiguë  à  streptocoques,  II,  365;  de  force  et  de  faiblesse, 
II.  369;  et  pression  artérielle,  II,  370;  et  hérédité,  II.  370;  et  hérédo-syphilis.  II,  369; 
fusiformes,  saccifornies,  II.  374.  37.5;  hystogéniques,  II.  378  ;  et  infections,  II,  379;  dis- 
séquants, II,  379. 

GuÉnisoN  spontanée.  II,  403. 

Siège,  11,382,  péricardiques,  II,  385;  multiples,  II.  383;  à  l'origine  de  l'aorte,  11,  382; 
intra-péricardiques.  II.  410;  de  la  portion  transversale  de  l'aorte,  II,  410;  zone  de  com- 
pression valvulaire  ou  cardiaque,  II,  410;  zone  de  compression  artérielle  et  veineuse, 
nerveuse  et  trachéale,  laryngo-trachéo-bronchique,  II,  412;  réductibilité,  II,  416;  de 
l'aorte  descendante,  11,413;  zone  latente  des  anévrysmes  méconnus,  des  gros  anévrysmes 
douloureux.  Il,  413;  expansion,  II,  415;  iutrapéricardique,  compressions.  11,  428. 

ÏER.MINAISOXS  II,  449. 

Diagnostic,  II,  454,  456;  des  —  de  l'aorte  thoracique  descendante,  II,  458  ;  de  l'aorte 
abdominale,  II,  458,  475;  rupture  dans  le  péritoine,  l'intestin,  l'estomac,  la  plèvre.  11, 
465;—  diffus,  11,467;  de  l'artère  mésentérique  supérieure,  II,  475;  de  l'artère  hépatique, 
II,  476;  de  l'artère  splénique.  II,  477;  du  tronc  cœliaque,  II,  479;  de  l'artère  coronaire  sto- 
machique, II,  479;  de  l'artère  rénale,  II,  480;  anévrysme  thoracique  et  symphyse  car- 
diaque. III,  167  ;  —  valvulaire  et  endocardite,  III,  316,  338  ;  structure  histologique.  III.  347  ; 
du  cœur  et  sclérose  atrophique,  III,  429  ;  valvulaire  et  rctrécissement  oorlique,  III,  442; 
de  l'aorte  et  insullisance  aortique,  III,  470  et  rétrécissement  mitral,  III,  517;  du  cœur  et 
rétrécissement  mitral,  III,  591;  de  l'aorte  et  insuffisance  pulmonaire,  III.  674;  et  rétré- 
cissement de  l'artère  pulmonaire,  III,  662;  valvulaire  et  insullisance  pulmonaire,  III, 
66S;  de  l'aorte  abdominale  et  insuffisance  aortique,  III,  712;  du  canal  artériel.  III,  913. 

ÏRMTEMEXT.  II,  481  à  522. 

Angine  et  endocardite  rhumatismale,  III,  376;  streptococcique  et  péricarditc,  III,  18. 

Angine  de  poitrine  et  artério-sclérose,  I,  127,  279.  381,  391.  402,  440;  nèphropathies  gout- 
teuses, I,  549,  554,  555. 

—  vraie  ou  coronarienne,  I,  489.  491,  II,  1  ;  avec  aortite,  II,  0;  irradiations  périphériques. 
II,  7;  artérielle.  Il,  42;  vaso-motrice,  II,  44  ;  syncopale,  II,  45;  ischémique,  il,  47,  49  ; 
profession,  intluences  morales,  climat,  saisons,  II,  50;  vraie,  II,  55;  hystérique.  II,  55. 

—  vaso-motrice,  II,  9-12;  à  forme  pseudo-gastralgique.  II,  19,  24,  26;  larvée.  II-  23;  accès 
leurs  formes,  II.  10;  accès  nocturnes,  11,  66,  70;  d'effort.  II,  66;  spontanés.  II,  60;  avec 
insuffisance  et  rétrécissement  aortiques,  II,  20  ;  héréditaire,  III,  049. 

Teiuiinaisoxs,  II,  31,  32,  33. 
Physiologie  pathologique,  II,  36. 
Diagnostic,  II,  40. 

HisToiiiQUE,  II,  71,  76;  théories  diverses.  77.  30;  période  clinique,  pathogénique.  théra- 
peutique, 11,77;  théorie  du  spasme  cardiaque,  II,  80,  84;  artérielle.  II,  86;  de  la 
parésie-cardiaque,  II,  86 ;  aortite  en  plaques,  II,  91;  lésion  artérielle,  II,  92;  irradia- 
tions douloureuses,  II,  93;  théorie  nerveuse,  II,  94;  vaso-motrice.  II,  104;  bulbaire.  II, 
117  ;  et  névrite  cardiaque.  II,  122;  rhumatismale.  H,  130  ;  coronarienne.  II,  133. 

Traitement  l'KÉvENTiF.  II,  135  et  iodures,  II,  143;curatif  des  accès,  II,  148;  des  com- 
plications, II,  159;  opérations  chirurgicales,  II,  160. 
-    Tabat/ique,  II,  174;  symptômes.  II,  185;  spasmo-tabagique,  gastro-tabagique,  scléro- 
tabagique,  vaso-motrice.  Il,  186,  190,  192;  accidents  nicotiniques,  II,  190. 

—  Coro;i«r!e/i»e  et  pseudo-ang.  hystérique,  II,  211  ;  vaso-motrice,  II,  213,  214;  hysté- 
rique, II,  213,216;  attitudes.  Il,  215;  neuro-arthritiques,  II,  222;  mixtes  ou  associées, 
II,  225;  et  épilepsie,  II,  227;  et  ané\  rysme,  II,  449;  et  pseudo-angine  névralgique,  II, 
224,  249  ;  et  aortite.  II,  296  ;  et  aortite  chronique.  H,  336. 

—  grippale,  III,  297;  et  rétrécissement  aortique,  III,  455  ;  et  insuffisance  aortique,  III,  503. 
Anginophohie,  II.  31,  202. 

Angio-sclérose.  I.  144,  148,  yoiv  Artério-sclérofie . 
Angiocliolite  et  péricardite,  III,  18. 
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Anrjio-spasme  et  péricardite,  111,  144  (voir  Ay'tério-sclérose  et  Arif/ine  de  poitrine). 
Aitf/oisse  et  hypotension  artérielle,  I,  17;  précordiale  et  café.  II,  198  (voir  An[/.  de  poitrine). 
AniiiJialie.^  (//I  cniidl  (irlériel..  III,  '.(12  (voir  Affections  congénitales). 
Anore.rie  et  pseudo-angine,  son  traitement,  II,  25!). 
Anlhra.r  et  aortite.  Il,  274. 

Antipyrine  et  hypertension  artérielle,  1.  115  ;  et  angine  de  poitrine,  II,  53.  168  ;  et  pseudo- 
angine névrosi<|ue.  II,  228:  et  psendo-angine  névralgique  réflexe,  II,  240;  et  endocar- 
dite, 111,411;  et  endocardite  infectieuse,  111,421. 

.4/(//,srp.sv>  et  asepsie  intestinale,  I,  509. 

Anli.spa.^)iioili(/ues  et  pseudo-angine  de  poitrine,  II,  228. 

Aorte:  etfets  de  la  compression  de  1'  —  1,27:  rétrécissement  congénital  de  l'isthme  de 
r  —  I,  59;  pavée  et  artério-sclérose,  II,  278;  en  tôle,  II,  325;  pulsatile  et  aaévrysme, 
II.  473  (voir  Aortite,  Anévrysnies). 

Aorlisme  héréditaire  et  artério-sclérose,  I.  177,  391  ;  III,  952. 

Aortite  sigmoïdienne.  I,  251,  449,  466;  aiguë,  I,  491;  subaiguë  ou  chronique,  II,  14.  260;  à 
répétition,  II,  31.  263  :  chronique.  II,  42  :  péri-coronarienne,  II,  48,  59,  60;  palustre,  II,  65, 
92;  en  plaques.  II.  101,  303;  oblitérante,  II,  104;  avec  sténocardie  sans  lésion  corona- 
rienne, II,  107:  réflexes  vasculaires  dans — .  II.  107;  avec  dilatation  de  l'aorte,  II, 
12(1;  et  hypertension  artérielle.  II,  266;  athérniîiateuse.  Il,  267. 

—  iiifliii'  :  sa  nature  infectieuse,  11,  267;  microbienne,  II.  268;  toxi-infectieuse.  II,  269, 
expérimentale,  II,  268;  urémique,  II,  272;  et  maladies  infectieuses,  II,  273;  et  maladies 
nerveuses,  II,  276. 

Anatomie  PATHOLORinrE,  11.  276  :  oblitérante.  Il,  279;  péri-coronarienne,  II,  280.  291  ;  et 
angine  de  poitrine.  II,  282.  286;  période  de  uiitralité,  II,  283;  typhique,  II,  302;  pneu- 
monique,  il,  303:  du  goitre  exophtalmique.  II,  303;  diagnostic.  II.  304. 

—  chronique.  II.  314;  ses  poussées  aiguës,  II,  305;  goutteuse  et  anévrysmes  de  l'aorte, 
11.  309;  siège,  II,  312;  suppurée  ;  II,  319;  ulcéreuse,  II,  322;  athéromateuse,  II,  324; 
thrombosante,  11,  329:  chronique  latente.  II.  336. 

—  .s II bai'j lie  avec  cardio-sclérose  et  péricardite,  II,  344. 

Traite.ment,  II,  349;  —  oblitérante  des  coronaires,  II.  523;  infectieuse  gonococcique 
avec  anévrysme  rapide,  III,  284;  pneumonique,   III,  288;  et  rhumatisme,  III.  366; 
syphilis  et  rétrécissement   aortique,  III,  446;  péri-coronarienne'  et  rétrécissement 
valvulo-aortique,  III,  447. 
Apaiisie  ou  embryocardie,  1,21  (en  note). 

Apha.'tie  et  artério-sclérose,  I,  278;  transitoire  et  tabagisme,  II,  182;  et  rétrécissemeat 
mitral,  III,  578. 

Apkonie  et  hypotension  artérielle.  II,  9;  et  névrite  cardiaque.  II,  132;  et  angine  de  poi- 
trine, II,  213  ;  par  paralysie  du  récurrent  dans  anévrysme,  II,  389,  434,  439. 

Aplasie  artérielle  généralisée,  I,  546,  III,  538  (voir  Sténose  conr/énitale  de  l'aorte  et  des 
artères). 

Apnée  et  angine  de  poitrine,  II,  14. 
Apocynitm  cannabiniim,  111,  775. 

Apople.tie  et  artério-sclérose,  I.  397;  et  aortite,  II,  301;  et  anévrysme,  II,  452. 
Appendice  jiphoide,  II.  18. 
Appendicite  et  péricardique,  III.  18. 

Applications  froides  et  artério-sclérose,  I,  523  (\ oh-  Angine  de  poitrine.  Endocardite  Tachy- 
cardie). 

Arrêt  de  développement  et  rétrécissement  mitral,  111,  529  ;  et  affections  congénitales  du 
CQHir,  m,  910. 

Arsenic  et  hypotension  artérielle,  I,  20;  et  névrite,  II,  126;  et  pseudo-angine.  II,  228;  et 
endocardite,  III,  411. 

yl»-/ère.s  graisseuses,  I,  227;  anatomie  normale,  I,  149;  llexuosités,  I,  150;  structure  histo- 
logique,  1.  151  ;  tuniques,  1,  151,  154;  Propriétés,  I,  153,  134;  athéromateuses,  I,  155  ; 
anatomie  pathologique  de  la  sclérose  artérielle,  1, 155-171  (voir  Canal  artériel,  affections 
conyénitales  des  artères). 

Artério-scléreujc  rouges  et  blancs  I,  51. 
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Artério-sclérose.  I,  33,  51,  57,  II,  S9,  60,  63;  expérimentale,  I,  61  ;  exposé  clinique,!,  127, 
147;  et  athérome,  1.  146  ;  lil,  961  :  du  cœur,  I,  269,  270:  stéatose,  I,  178;  causes,  I,  201  ; 
valvulaire,  I.  248;  généralisée  et  symptômes  extra-cardiaques,  I,  273;  stigmates,  I,  282. 

—  du  cœur,  Formes  douloureuses  ou  st.énocardiques,  arythmique  et  tachycardique, 
myo -valvulaire,  I,  357;  pseudo-asthmatique  et  bronchitique,  I,  419;  pulmonaire,  I, 
423:  pancréatique,  I,  433;  périodes,  I,  444;  cardio-rénale,  1,  466;  traitement  hygié- 
nique et  alimentaire,  I,  482. 

—  à  type  myovalvulaire  et  angine  de  poitrine,  II,  127;  et  tabagisme,  II,  183,  184;  et  ané- 
vrysme,  II,  457  ;  et  symphyse  cardiaque,  III,  149,  166  ;  et  insuffisance  aortique,  III,  479. 

Artérlle  en  plaques.  I,  196;  syphilitique,  ses  caractères,  I,  200,  II,  51,  52.  358;  du  membre 
inférieur  droit,  II,  98,  99;  des  sous-clavières,  II,  329;  en  plaques  du  paludisme,  II, 
361;  embolique  et  anévrysme,  II.  364;  grippale,  III.  217;  aiguë  et  endocardite  ulcéro- 
végétante,  111,  343;  de  l'artère  pulmonaire  et  rétrécissement  mitral,  111,525. 

Artérites  et  hypertension  artérielle,  I.  56,  172;  et  angine  de  poitrine,  II,  49,  60,  106;  et 
aortite,  II,  271;  et  aortite  chronique.  II,  341. 

Arythmie  angoissante  paroxystique,  I,  281.  471,  II,  457  ;  et  artério-sclérose,  I,  317,  382, 
439;  II,  116  ;  palpitante,  I,  382,  336;  sénile,  I,  335,  471  ;  (allorythmies),  I,  336 ;  congénitale 
réflexe,  I,  471;  arythmies,  I,  493;  d'origine  myocardique,  l'onction  d'insuffisance  val- 
vulaire, nerveuse,  I,  349;  classification.  I,  364;  graves,  1,  356;  myocardique,  I,  361; 
réflexes.  I.  363  ;  dans  les  cardiopathies  artérielles,  II,  96;  d'origine  péricardique,  111,  87  ; 
convalescence  de  scarlatine,  HI,  276;  palpitHnte  du  rétrécissement  mitral, ,111,  577;  de 
Finsuftisance  mitrale,  III,  614,  621  ;  irréductible,  III,  958. 

Asa  feelida  et  pseudo-angine,  II,  229. 

Ascite  et  anévrysme  abdominal,  II,  463;  et  insuffisance  tricuspidienne,  III.  709. 
Asphyxie  ;  des  gibbeux,  III,  794  :  et  artério-sclérose.  I,  305,  441,  516;  et  angine  de  poitrine, 

II,  36;  locale  des  extrémités,  II,  98;  et  anévrysme,  II,  450;  et  affections  congénitales. 
Assourdissement  des  bruits  du  cœiar  et  endocardite,  III,  365  (voir  Péricardite). 

Asthénie  du  tissu  conjonctif.  I,  175;  cardio-vasculaire  et  artério-scléi'ose,  I,  350,  439,  446; 

cardiaque  et  frottement  péricardique,  III,  67;  et  insuffisance  tricuspidienne,  111,  615, 

cardio-vasculaire  (voir  AsystoUe),  ill,  788. 
Asthme  cardiaque  et  artério-sclérose,  I,  417;  symptoniatique,  I,  421,  515:  goutteux,  I,  554; 

sternal  (apuose),  II,  94;  nicotinique,  II,  178;  nocturne,  II,  204  ;  pseudo-aortique,  II,  300; 

et  anévrysme.  II,  453,  455;  et  insuffisance  tricuspidienne,  111,  690  (voir  Dyspnée  toxi- 

alimentaire). 

Asystolie,  III,  785.  Historique,  description,  785-794  ;  Asystolies  locales,  III,  789  :  cardiople- 
gique  et  cardiataxique  de  Gubler,  III,  789;  mécanique,  dégénérative,  inflammatoire, 

III,  790;  toxi-asystolie,  III,  791;  asystolie  des  gibbeux,  III,  794. 

P.A^THOGÉNiÉ.  VARIÉTÉS,  III,  794;  asystolle  aiguë  par  myocardite,  III.  794;  des  buveurs  de 
bière,  III,  796;  asystolie  nerveuse,  Ifl,  797-798;  digitalique.  III,  753;  permanente,  III, 
798;  d'origine  pleurale  ou  pulmonaire,  III,  798;  hépatique,  gastrique,  intestinale  et 
bruit  de  galop  droit.  III,  799;  I,  317  ;  hyposys+olie,  III,  800. 

Etude  a.natomique  et  physiologique,  III,  801.  Cœur,  III,  801  ;  sang,  III,  802  ;  foie  cardiaque 
et  asystolie  hépatique,  III,  805;  rate  et  asystolie  spléno-hépatique,  III,  808;  estomac 
et  chimisme  stomacal  des  cardiaques,  III,  809-811  ;  reins,  III,  811-813,  utérus,  III,  813- 
814;  poumons  et  plèvres,  III,  814-817  ;  cerveau,  système  nerveux,  III,  818-825. 

Traitement,  III,  826,  855. 

Asystolie  des  enfants  et  des  jeunes  sujets,  III,  852.  Traitement,  III,  854. 

—  et  artério-sclérose,  I,  108,  279;  transitoire,  I.  280;  aiguë,  304,  349,  440,  446;  cardio- 
plégique  (amyocariiique),  I,  438,  II,  82;  nerveuse,  I,  468,  494;  iodique,  I,  490;  stade 
ultime,  contre-indication  de  la  digitale,  T,  497. 

—  et  angine  de  poitrine,  II,  36  ;  affections  valvulaires,  II,  97  ;  et  rhumatisme  articulaire 
aigu,  II,  130;  et  digitale,  II,  351  ;  et  anévrysme,  H,  450. 

—  paradoxale,  III,  52,  166;  hépatique  et  cardiopathie  rhumatismale,  III,  130;  progres- 
sive dans  la  péricardite  tuberculeuse,  III,  133;  à  prédominance  hépatique  dans  la 
péricardite  tuberculeuse,  III,  135;  irréductible,  III,  136,  141,  714;  à  répétition.  III,  714; 
dans  la  symphyse  cardiaque,  III,  164;  symphysaire,  III,  170;  digitalique,  III,  182;  et 
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insuffisance  aortique,  III,  502:  et  insuffisance  mitrale,  III,  CM,  614,  026:  et  insullisance 
pulmonaire,  III,  679:  et  insuffisance  tricuspidienne,  III,  700. 

Alii.rie  locoi/wl rice  et  artério-scléi'ose,  I.  138:  et  angine  de  poitrine,  II,  55,  126. 

A/héro)iic  .utcM'iel.  I,  146,  205,  206.  207  ;  et  artério-sclérose,  I,  146:  III,  901  :  H,  42;  coro- 
naire. I.  231:  11.  87,  88:  nature  et  tiiéories,  I,  156:  attiéromatose,  1,  252;  généralisé 
avec  aorlite  chronique,  II.  MO;  et  artério-sclérose.  II.  334;  et  régime  alimentaire.  11. 
350;  et  auévrysme,  II.  364;  et  endocardite  chronique.  III.  427  :  et  insuffisance  pulmo- 
uaire,  III,  OOS",  672:  et  artério-sclérose.  III.  961. 

Atrophie  hypoplasuiique  et  artério-sclérose,  I,  213:  des  reins,  I,  219  ;  du  cœur  et  symphyse 
cardiaque,  III,  55:  du  cœur  et  péricardite  tuberculeuse,  III,  127. 

Atropine,  II!,  781  :  et  hypertension  artérielle,  I,  18,  113:  et  artério-sclérose,  1,  513-514  ;  et 
œdème  aigu  du  poumon. 

Attaques  syncopales,  pseudo-apoplectiques  et  artério-sclérose,  I,  397. 

Atténuation  du  choc  de  la  pointe  et  symphyse  cardiaque,  III,  155. 

Aurpnentation  des  résistances  circulatoires  périphériques  et  hypertension  artérielle,  I,  49; 

de  la  matité  préaortique  et  dilatation  de  l'aorte,  II,  29C  :  de  la  matite  du  cœur  (voir 

Artério-sclérose,  Afléclions  valvuluires  et  congénitales). 
Aulus  et  hypertension  artérielle,  1,113. 
Aura  épileptica  cardiaque,  II,  227. 
Auto-intoxication  et  artério-sclérose,  I,  282. 
Ax  et  pseudo-angine,  II,  229. 
Azolémie  et  artério-sclérose,  I,  190. 

B 

Bacillus  septicus  putridus  et  myocardite,  I,  409:  et  dilatation  cardiaque,  III,  371  :  d  Eberth 
et  aorlite,  II.  268:  de  Gilbert  et  Lion  et  endocardite,  III,  248:  endocarditis  griseus  et 
endocardite,  III,  249;  Bacterium  coli  d'Escherich,  de  Weischselbaum,  de  Fraenkel,  et 
endocardite,  III,  250:  de  Pfeifier  et  endocardite,  111,  2i7;  pyocyanique  et  endocardite, 
III,  253. 

Bagnères-de-Bif/orre  et  pseudo-angine,  11,  229,  236,  250.  ' 
Bagnoles  de  l'Orne  et  artério-sclérose,  I.  583. 
Bagnnls-les-Bains  et  artério-sclérose,  I,  532. 

Bains  :  carbogazeux  et  tension  artérielle.  III,  859-851  :  salins.  111,  KoO  ;  statiques  et  hypo- 
tension artérielle.  I,  41;  carbo-gazenx  et  hypertension,  I,  115;  III.  114;  d'air  comprimé, 

I,  115,  4.S3.  .525,  541  ;  chauds  et  angine  de  poitrine.  11.  173:  et  endocardite  infectieuse. 
III,  414. 

Balaruc  et  artério-sclérose.  1.535. 

Bandage  compressif  Aa.n%  les  œdème.s  périphériques,  accidents  consécutifs,  III.  842-843. 
Barèges  et  artério-sclérose,  I,  532. 

Barrage  circulatoire  et  asystolie  des  cardiopathies  artérielles,  I,  350  (voir  Asgstolie). 
Barre  épigastrique  et  forme  cardio-hépatique  de  Tartério-sclérose,  I,  425. 
Baryum  (chlorure  de),  III,  777:  et  embryocardie,  I,  21. 

Battements  artériels  anormaux,  I,  314;  et  ectasie  aortique.  H,  290;  et  aortite  chronique.  H, 
335;  et  péricardite,  III,  88:  de  l'artère  centrale  de  la  rétine  et  insuffisance  aortique,  III. 
491  ;  dans  le  rétrécissement  mitral  et  l'insuffisance  aortique,  III,  726  ;  hépatiques  et 
insuffisance  aortique,  III,  712;  et  maladie  de  Basedow,  III,  713. 

Belladone  dans  artério-sclérose,  I.  413,  491;  et  angine  de  poitrine,  II,  166;  et  endocardite, 

II,  411  (voir  Atropine,  lll,  781). 

Benzoique  acide;  et  péricardite,  III,  180;  et  artério-sclérose,  I,  562.  Voir  Soude  (pour  benzoate). 
Bétol  et  artério-sclérose,  I,  509. 
Betula  alba  et  diurèse,  I,  123. 
Bière  (cœur  des  buveurs  de),  III,  743. 

Bismuth  :  sous-nitrate  de  —  et  dyspnée  to.u-aliaientaire,  I,  504. 
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Blennorragie  et  péricardite,  III.  13;  et  endocardite,  III,  282,  378;  Formes  de  l'endocardite 

blennorragique.  III,  283. 
Blessures  du  cœur,  ses  conséquences,  III,  213. 
Boissons  (réduction  des)  et  cardiopathies,  I,  520,  III.  7!J6. 
Bondonneau  et  artério-sclérose.  I,  535. 
Bossus  (asphyxie  des),  III.  794:  le  cœur  des  — ,  III,  796. 
Bouffissure  àe\a.  face  et  épanchement  péricardiqne,  III,  78. 
Boule  hystérique  et  angine  de  poitrine,  II,  9. 

Bourbon-Lanci)  et  artério-sclérose,  I,  .539,  o.58  :  et  pseudo-angine  de  poitrine,  II,  229:  et 
endocardite,  III,  414;  et  insuffisance  mitrale,  III,  636;  traitement  hydrominéral  des 
cardiopathies  rhumatismales,  III,  850. 

Bourboule  (La)  et  artério-sclérose.  I,  536. 

Boulon  diaphragmatique  et  névralgie  phrénique,  II,  230  ;  et  péricardite,  III,  81  ;  et  péricar- 
dite  tuberculeuse,  III,  142. 

Bradycardie  et  hypertension  artérielle,  I,  100;  Classification,  I,  409;  des  ictériques,  des 
convalescents,  1,  468;  et  angine  de  poitrine,  II,  65;  et  péricardite,  III,  87;  et  rétrécisse- 
ment mitral,  III,  559.  Voir  Maladie  de  Stokes-Adams. 

Bradydiastolie  et  hypotension  artérielle,  T,  25;  et  hypertension.  I,  106;  et  dilatation  du 
cœur  III,  553. 

Brides  et  artério-sclérose,  I,  534,  562. 

Bricjhlisme  et  artério-sclérose,  I,  274;  et  angine  de  poitrine,  II,  64. 

Bromures,  III,  782  ;  de  potassium  et  artério-sclérose.  I,  21,  413,  503,  ail  ;  ei  angine  de  poi- 
trine, II,  55;  et  névralgies.  II,  144;  et  angine  de  poitrine,  II,  169,  189;  et  pseudo-angine, 

II,  228;  et  athérome,  II,  351  :  et  endocardite;  III,  411. 
Bronchites  <;7»'o?(/(/wes ;  broncheclasies  et  artério-sclérose,  I,  137. 
Bronchopneuiuonie  grippale  et  hypotension  artérielle,!.  7. 

Bruil  :  de  galop  droil  (et  asystolie  gastro-intestinale).  I,  317.  III.  79!)  ;  de  galop  et  artério- 
sclérose, ébauche,  I,  103,  273;  se"s  caractères,  I.  315.  322.  324;  droit  et  gauche,  I,  317, 
318  ;  de  galop  gauche.  Théories  diverses,  I,  319,  494  ;  de  galop  droit,  III,  692  ;  péricardiqne. 

III,  62,  63;  de  trot,  I.  101,  389,  II,  29i;  de  rappel,  I,  316;  de  rappel  parado.xal  et  symphyse 
cardiaque,  III,  158;  de  clapet  et  hypertension  artérielle,  I,  101;  parcheminé,  1,  96; 
clangoreux,  I,  96  ;  de  moulin  dans  le  pneumopéricarde,  III,  219;  sous-clavier  et  rétrécis- 
sement de  l'artère  pulmonaire,  III,  662;  de  râpe  présystolique  et  rétrécissement  mitral, 
III,  568,  570.  Le  bruit  de  galop  droit  n'existe  pas,  III,  963. 

Bulbe  et  artério-sclérose,  I,  411. 

C 

Cachexie  artérielle,  symptômes.  I,  466;  artérielle  et  cardiaque,  I,  449,450,  508,  II,  297;  et 

anévrysme,  II,  450;  et  symphyse  cardiaque,  III,  170. 
Caco^i/^a^e  de  soude  et  péricardite  tuberculeuse,  Ili,  183. 
Cactus.  Voir  Cereus,  III,  774-775. 

Caféine,  III,  759.  Action  cardiotonique  et  diurétique,  III.  760:  dans  l'asystolie,  III,  762; 
dans  l'adynamie  cardiaque  des  maladies  fébriles  ou  infectieuses,  III,  762,  778  ;  chez 
les  nerveux,  762;  mode  d'administration  et  formules,  111,  763;  et  hypotension  artérielle, 
I,  13,  37:  et  hypertension  artérielle,  I,  114,  333,  490.  413:  et  caféine,  1,513;  et  angine 
de  poitrine,  II,  164;  et  péricardite  sèche,  III,  179.  Voir  Asystolie. 

Caféisme  chronique  et  angine  de  poitrine,  II,  97. 

Caillots  cvuorimxes  passifs  et  anévrysaies,  II,  386:  actifs,  fibrineux,  II,  386;  dans  les  ané- 
vrysmes,  II,  400:  en  grelot  dans  le  rétrécissement  mitral,  III,  551.  Voir  Thromboses 
pédiculées  du  cœur,  III,  903. 

Calcification  et  endocardite  chronique,  III,  427. 

Calcium  et  hypotension.  1,  21;  chlorure  de  —  et  anévrysme,  II,  494. 
Calculs  rénaux  et  anévrysmes  de  l'aorte  abdominale.  II,  468. 
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Caloiiie/..  III,  855  :  et  hypertension,  I,  123;  et  artério-sclérose,  I,  516;  et  athérome,  II,  350; 

et  péricardite  sèche,  III,  174:  et  endocardite,  III.  409. 
Caloripuncture  et  anévrysme,  II,  501. 
Ca//ip/t/r  (injections  hypodermiques),  I,  37,  III,  778. 

Canal  artériel  et  alfections  congénitales  du  cœur,  III,  912;  thoracique  comprimé  par  ané- 
vrysme. II,  446. 
Cancer  :  du  péricarde,  III,  224;  du  cœur,  III,  871. 

—  et  hypotension  artérielle.  1,  7;  faux  —  de  l'estomac,  1.  136;  de  Vestomac.  I,  480;  du 
cœur.  I,  464;  rectal.  II.  83  :  et  névrite,  II.  126;  de  l'es/omac  et  angine  de  poitrine,  II, 
246:  du  poumon  et  anévrysme,  II,  432;  de  ïœsopliuf/e  et  anévrysme,  II.  433  ;  et  péricar- 
dite. 111,  19.  38,  40,  m  ;  et  symphyse  pericardique  tuberculeuse,  III,  141  ;  du  péricarde, 

II.  224;  -  ulcérés  et  endocardite.  111,  247;  viscéral  et  endocardite  septique  subaiguë, 

III,  406;  du  cœur  et  insuffisance  aorlique,  III,  476. 
Canlliarides,  action  diurétique,  I.  520. 

Cap.sules  surrénales  {extruit  de)  et  hypotension  et  tachycardie  paro.xystique,  III,  869. 
Capvern  et  hypertension  artérielle,  1,  113. 

Carbone  o.xyde  de  —  et  névrite.  11.  126:  et  angine  de  poitrine,  II,  194:  et  tabac,  11,  173. 

C'rt/ï/(ef/«.s/e (traitement  de  l'asystolie  cardiectasicpie),  111,  841:  et  artério-sclérose,  I.  108, 
283,  326.  497;  aiguë  dans  les  cardiopathies  artérielles,  II.  91;  douleurs  de  distension, 
11,  128:  Traitement,  II,  160;  et  névrites  périphériques,  II,  237;  et  adhérences  du  péri- 
carde, 111.  53. 

Cardiodi/iiie  et  angine  de  poitrine,  II,  40,  133. 

Cardiofjénèse,  I,  239. 

Cardionécrose.  1.  239. 

Cardiopathies  :  arlérielles.  1,  14;  à  forme  arythmique  sans  souffle.  I,  01.  63.  433:  périodes 

I.  493;  méio]n;i-irs  visccryles,  11.  96:  de  la  ménopause,  1,  73:  formes,  1.76.  127,  128; 
utérines.  I,  7;s  :  l'n  I  m  la  i  rc^ .  1.14.  63,  433:  d'origine  riimiiatisiiiale  et  angine  de  poitrine, 

II.  127,  III.  3ls.  ;  vfi lieuses,  I,  438,  467  ;  infunliles,  1,  344;  uiyocardique  et  angine  de 
poitrine,  II,  129. 

Cardiopléfjie  nerveuse,  I,  469.  Symptômes  dans  l'endocardite  ulcéro-v>égétanle,  III,  351. 
Cardioplûse.  lil,  736,  834. 

Cardio-pulmonaire.  Forme  —  de  l'artério-sclérose,  I,  417;  souffle  (voir  Souffles). 

Cardiosclérose.  I,  169,  210.  239:  I^volution  et  péiuodes,  I.  466;  a  type  myo-valvulaire,  I.  471  ; 
Diagnostic.  I.  472:  THEUAPEuriyuE,  1.  482:  Phase  de  mitralité.  I,  491,  493;  et  angine  de 
poitrine.  II,  15  et  syphilis.  II,  34  et  hyposystolie  :  Tiiaitement,  11,159;  et  aoitite  chro- 
nique, II,  336  ;  et  péricardite,  III,  19;  et  insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  III,  604;  et 
insuffisance  tricuspidlenne.  III,  689. 

Cardite  polypeuse  (de  Kreysig),  I,  271. 

Carlsbad  et  artério-sclérose,  I,  334. 

Cascara  sagrada  et  pseudo-angine  gastrique.  II,  233. 

Ca<«)'ac/e  et  artério-sclérose,  I,  142. 

Cautères  et  artério-sclérose,  I.  313,  518:  et  aortite,  II,  142,  349:  et  endocardite  infectieuse, 

III.  419. 

Cauterels  et  artério-sclérose,  I,  419:  et  asthme.  11,  284. 

C«t'e/'«e  ganglionnaire  tuberculeuse  et  péricardite,  III,  7  ;  et  frottement  péricardique,  III,  61. 
Cavités  droites  et  rétrécissement  mitral,  III,  323  ;  et  insuffisance  mitrale,  111,  611 
Ceinture  élastique,  ceinture  pelote  de  Descliamps  et  cardioptose,  III,  736,  834. 
Centres  nerveux  du  cœur,  II,  107. 

Céphalalf/ie  pulsatile  et  artério-sclérose,  I,  86,  87,  274;  et  insuffisance  aortique,  III,  499. 

Cereus  r/randiflora,  III,  774-775. 

Cerveau  cardiaque  et  asystolie,  III,  819. 

Chaleur  en  application  locale  et  péricardite  sèche,  III,  176. 

C/iarbon  et  aortite,  II,  268. 
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Cliateauneufei  artério-sclérose.  I,  537  ;  et  endocardite,  III,  414  ;  et  bains  carbo-gazeux,  III,  830. 
i'Iiiitel-Guyon  et  artério-sclérose,  I,  534,  S37,  562;  et  bains  carbo-gazeux,  III,  850. 
Cli.audes- Aiguës  et  artério-sclérose,  I,  534. 

(  lieyne-Stokes  (respiration  de),  III,  819  (Voir  Maladie  de  Slolces-Adnms). 
l  'himisme  stoinacal  des  cardiaques,  III,  811. 

i'hloral.  III,  782:  et  hypotension.  I,  18;  et  angine  de  poitrine,  II,  169;  et  pseudo-angine 
névrosique,  II,  228;  et  athérome,  II.  351;  hydrate  de  —  et  péricardite  sèche,  III,  174. 
t  'hlorhydrique  :  acide  et  fermentations  gastriques,  H,  253. 

('Idoroforme  et  syncope,  II,  161;  nécessité  d'une  anesthésie  complète,  II,  163;  contre- 
indications,  II,  163  ;  et  pseudo-angine  névrosique,  II,  228. 

Chlorose  et  hypotension,  I,  9;  et  pseudo-angine  de  poitrine,  II,  246;  et  battements  anormaux 
des  artères  du  cou,  II,  246;  et  endocardite  septique,  III,  406;  et  insuffisance  mitrale 
fonctionnelle,  III.  605  ;  Chlorosis  aortica,  I,  37  ;  III,  337,  603  ;  Milralis,  III,  337  ;  pseudo  — 
du  rétrécissement  congénital,  de  la  sténose  congénitale  de  l'aorte  et  du  système  arté- 
riel ;  C/dorobi-if/hHsme  I,  273,  289. 

('/dorures  de  méthyle  et  pseudo-angine.  II,  229,  240;  —  urinaires,  leur  élimination,  I. 
496;  et  traitement  des  œdèmes,  111,  843-848. 

l'Iioc  du  cœur,  111.828;  précordial  et  artério-sclérose,  I,  101,  326.  445;  de  tension  diasto- 
lique,  I.  319;  de  la  pointe,  I,  390,  400;  élévation  progressive  du —,  III,  73;  diastolique 
delà  pointe  et  symphyse  cardiaque.  III,  133;  de  la  base  et  symphyse  cardiaque,  III, 
155;  prJcordial  et  endocardite,  III,  357;  artériel  dans  l'insuffisance  aortique,  III,  490; 
en  dôme  dans  l'insuffisance  aortique,  III,  476,  483. 

Cholagocjnes  et  artério-sclérose,  I,  502. 

Choléra,  I,  66;  et  péricardite,  lil,  18;  et  frottement  péricardique.  III.  91;  et  endocardite 
infectieuse,  III,  402. 

Chorée  sénile,  I,  138,  170;  et  péricardite,  III,  11;  et  symphyse  cardiaque,  III,  169;  et  endo- 
cardite, III,  260,  269;  nature  infectieuse,  III,  270;  et  insuffisance  aortique,  III,  476;  et 
insuffisance  mitrale,  III,  603,  640;  et  rétrécissement  tricuspidien.  III,  679. 

Cirrhose  (foie  cardiaque),  III,  803,  hypertrophique,  III,  807;  atrophique,  III,  808:  du 
rein,  111,812;  du  poumon,  III,  814  :  atrophique,  I.  14,  13;  locales,  I,  145;  hypertrophi- 
ques,  I,  143:  biliaires,  I,  145;  cardio-artérielle,  I,  168;  cardiaque,  I,  203  ;  cardiaque 
d'origine  veineuse,  I,  247;  atrophique,  I,  250;  alcoolique,  I,  167,  432,  480;  avec  throm- 
bose des  veines  mésaraïques,  I,  480;  hépatique  et  veines  portes  accessoires,  II.  113: 
hypertrophique  et  anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  II,  469  ;  du  foie  et  péricardite 
hémorragique,  III,  111  ;  cardio-tuberculeuse,  III,  130,  135,  141,  164;  alcoolique  et 
symphyse  cardiaque,  III,  167;  hérédo-syphilitique,  III,  141. 

Claquement  de  fermeture  et  d'ouverture  de  la  mitrale  dans  le  rétrécissement  mitral,  III, 
564,  567. 

Claudication  intermittente  cérébrale,  I.  278.  414;  du  cœur,  II,  3;  par  oblitération  arté- 
rielle. II,  83;  des  extrémités,  11.  88;  par  oblitération  des  iliaques  primitives,  II,  99;  et 
angine  de  poitrine.  II,  125  ,  329:  douloureuse,  II,  338.  (Voir  Méiopragies.) 

Climat  et  artério-sclérose,  I,  342  ;  d'altitude,  marir,  et  cardiopathies,  III,  733-734. 

Clou  de  Vanlair  et  œdèmes  périphériques,  III,  842, 

Cocaïne  et  artério-sclérose,  I,  413;  et  angine  de  poitrine.  II,  167. 

Coefficient  urotoxique  des  urines  et  dyspnée  toxi-alimentaire,  I,  286. 

Cœur  cardiaque,  III,  790.  802;  des  gibbeux,  III,  793  ;  des  buveurs  de  bière.  III,  796; 
périphérique,  I,  24,  384;  impulsif  et  hypotension  artérielle,  I,  101  ;  forcé  et  artério- 
sclérose, I,  183  ;  et  asystolie  dans  la  maladie  de  Basedow,  H,  208  ;  et  insuffisance  mitrale 
fonctionnelle.  III,  606;  cardiaque,  I,  234,  438,  III,  3.o2;  sénile,  I,  453;  polysarcique,  I, 
436;  111,  743;  irritable  des  fumeurs,  II,  179;et  anévrysme,  II,  387;  grand  —  rhumatismal, 
III,  166;  glacé.  III,  498;  et  rétrécissement  pulmonaire,  III,  633;  nageant  dans  l'eau  et 
hydropéricarde,  III,  208.  Considérations  générales  sur  les  maladies  du  — .  III,  9.34-964. 

Coil  et  angine  de  poitrine,  II,  66. 

Colchique  et  artério-sclérose,  I,  339. 

Colibacille  et  endocardite,  III,  253, 

Colique  hépatique  et  angine  de  poitrine,  H,  dS,  2B;  «taortite,  ît,  448. 
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Collapsus  et  hypotension  artérielle,  I,  5,  12,  23.  Traitement,  II,  158;  veineux  diastolique  et 

symphyse  cardiaque,  III,  157. 
ColUdine  dans  les  tabacs  du  Levant,  II,  175. 
Coma  et  artério-sclérose,  1,  401. 

Communication  :  interventticulaire  (Maladie  de  Roger),  111,914,  934:  interventriculaire  par 
endocardite  ulcéro-végétante.  111,  342:  congénitale,  111,  914:  interauriculaire,  III,  917. 

Compensation  (phase  de)  dans  maladies  du  cœur.  I,  523;  111,  731  :  et  artério-sclérose,  1,  545: 
et  rétrécissement  aortiqne,  I.  445:  et  rétrécissement  mitral,  I,  540. 

Compression  des  pneumogastriques  et  tachycardie  paroxystique,  III,  869  ;  de  la  veine 
porte  et  hypotension,  1,14;  —  anévrysmale.  II.  389;  bronchique  et  anévrysnie,  II.  404; 
des  coronaires.  11.  523:  du  cœur  et  pcricardite,  III,  89:  de  l'aorte  abdominale  au- 
dessus  du  sac  anévrysmal,  11,  499;  ses  dangers,  II.  499;  de  l  artère  pulmonaire  et 
dyspnée,  III.  548. 

rrt??,f/e.';/ions  passives  dans  rartério-sclérose,  I,  22,  103;  pulmonaires,  I,  283,  294,353,  419: 
œdémateuse.  I,  306;  actives,  I,  420,  II,  16;  pulmonaire  loudroyante  et  rhumatisme, 
111,  364:  broncho-pulmonaire  et  rétrécissement  mitral,  III.  5i6. 

Consanr/uinitc  et  affections  congénitales  du  cœur,  III,  907. 

Considérations  générales  sur  les  cardiopathies,  111.  954-964. 
Constipation  et  artério-sclérose,  I,  504:  et  pseudo-angine  gastrique.  II,  253. 
Contraction  de  la  pupille  et  anévrysnie,  11,  389. 
Contractures  et  artério-sclérose,  I,  278. 

Convallaria  maialis  et  angine  de  poitrine.  11.  164:  et  asystolie,  III,  184,  770. 
Contrexéville  et  artério-sclérose,  I,  1  13,  124,  534,  558. 
Coqueluche  et  péricardite,  III,  12:  et  endocardite,  III,  279. 
Cordages  tendineux,  leur  lésion  dans  l'insuffisance  mitrale.  111.  608. 
Carnage  trachéo-bronchique  et  anévrysnie,  11,  398,  434.  435. 

Coronaires,  I,  150,  429,  430:  rétrécissement  et  oblitérativm.  11.  23,  30.  91,  II.  523;  caillot 

thrombosique.  II,  91;  supplémentaires.  11.  112,  114. 
Coronarite  primitive,  1,  424:  sans  aortite.  II.  11,  48:  sclérose  coronai/e,  11,  91. 
Coronille,  coronilline,  111,  776. 
Corps  thyrdide,  111,  783. 

Co!/?'rt??,/s  continus,  courants  de  haute  fréquence,  action  hypotensive  et  sédative.  111,  783; 

continus  et  angine  de  poitrine.  11.  167:  et  pseudo-angine.  II.  229. 
Courbe  de  température  dans  une  endocardite  septique  aigur  à  forme  typho-pyohémique, 

fig.  34,  III,  390. 
Crachats  hémcptoiques  et  anévrysnie  de  l'aorte.  II,  397. 
Crampes  et  artério-sclérose,  I,  86,  274. 
Crategus  oxgacunt ha,  111,  777. 
Cuivre  et  hypotension.  I.  21. 

Cures:  de  repos  et  artério-sclérose,  I,  490,  343  ;  de  terrain,  1,531  :  et  angine  de  poitrine.  Il, 
136;  hydrominérales,  I,  532-540,  III,  850. 

Cyanose.  111,  921.  Historique,  111.  921  à  923.  Symptômes,  III,  924-927.  Cyanose  congéni- 
tale paro.xystlque,  111,  925  ;  et  communication  entre  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire,  II, 
432:  et  épanchement  péricardique,  III,  77;  et  rétrécissement  congénital  de  l  artére 
pulmonaire.  III.  657.  663:  et  insuffisance  tricuspidienne,  111.  699;  et  rétrécissement  pul- 
monaire, III,  929:  cyanose  tardive,  intermittente  ou  continue,  111,  930,  932,  944;  tardive, 
périphérique,  II,  932;  cachée,  111,  933;  et  persistance  du  canal  artériel,  111,  937:  et 
transposition  de  l'aorte,  III,  943:  et  rétrécissement  mitral,  III,  932:  cyanose  blanche 
et  persistance  du  trou  de  Botal,  III,  936;  cyanoses  accidentelles,  III,  942. 

Cysticerques  ladriques  du  cœur,  III,  899. 

C".y//.ç)/)e  (intoxication  par),  III,  772. 

Cyto-diagnostic  de  la  péricardite  tuberculeuse.  III,  140. 
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lia.r  et  artério-sclérose,  I,  333:  et  pseudo-angine,  II,  229. 

Décompensation  dans  le  rétrécissement  aorlique,  III,  443  et  toutes  les  maladies  valvulaires. 

(Voir  Hyposijsiolie  et  Asys folie). 
Déchloruration  alimentaire,  III,  843-848. 

Dédoublement  du  deuxième  bruit,  lU,  722.  724,  963  :  I,  316:  du  deuxième  bruit  et  symphyse 
cardiaque.  III,  158:  et  rétrécissement  mitral.  III,  371;  dans  la  convalescence  des 
maladies  infectieuses,  III,  591;  normal  et  rétrécissement  mitral,  111.591. 

Déformation  :  thoracique  dans  cyanose  congénitale,  III,  926;  rachidienne  et  anèvrysme. 

II,  392:  thoracique  et  anèvrysme.  Il,  436;  thoracique  et  souffles  extra-cardiaques.  III. 
635:  et  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  111,646. 

Dégénérescence  amyloïde.  1,  244,  granulo-graisseuse,  I,  244;  calcaire  du  cœur,  I.  479;  myo- 
cardique,  contre-indications  à  la  digitale,  I.  491  ;  graisseuse  du  cœur  et  angine  de  poi- 
trine, II,  129;  calcaire  du  péricarde,  III,  43;  graisseuse  du  myocarde  et  endocardite 
ulcéro-végétante,  III,  351. 

Déglobulisation  dans  l'endocardite  infectieuse.  III.  383. 

Délire  carrfiagMe  et  asystolie.  III,  819;  et  artério-sclérose,  I,  283,  291,  292;  toxique,  I,  468: 

Délirium  cordis,  I,  359,  391. 
7)é/)reM(on  pluri costale  dans  la  symphyse  cardiaque,  111,  131,  154. 
Dérobement  des  jambes  et  artério  sclérose,  I,  278. 

Diabète  et  artério-sclérose,  I,  172,  174:  et  angine  de  poitrine.  II,  51,  61,  141:  et  névrite,  II, 

126;  et  aortite,  II,  271;  et  sclérose  de  l'endocarde,  III,  428. 
Diarrhée  et  artério-sclérose,  I,  304,  334:  abondante  et  frottement  péricardique,  III,  91. 
Diatlièse  veineuse,  I,  143  :  goutteuse,  I.  552:  et  angine  de  poitrine,  II,  31  ;  eczémateuse.  II, 

60  ;  et  aortite,  II,  271  ;  anévrysmale  et  syphilis,  II.  339  ;  hemorrhagique  et  péricardite, 

III,  39. 

Dicrotisme  et  hypotension,  I,  26  :  et  hypertension,  I.  91. 

Diète:  hydrique  et  traitement  de  l'urémie,  III,  849;  sèche  et  artério-sclérose,  I,  112.  323; 

et  anévrysmes,  II,  4S2,  486;  carnée,  I,  415,  490:  et  anèvrysme,  II,  484,522. 
Diététique  des  endocardites,  III,  416. 

Digitale  et  hypotension  artérielle,  I,  19,  38:  et  hypertension,  I,  114  :  et  artério-sclérose  ; 
ses  insuccès,  I.  360,  382,  400,  412,  472,  490;  contre-indications,  I.  491,  497:  modes  d'ac- 
tion, I,  487,  495;  macération,  I,  498,  499:  action  dissociée,  I,  501,  563;  et  angine  de 
poitrine,  II,  16i  :  et  tabac,  antagonisme,  II,  177:  et  anèvrysme,  II,  493:  et  asystolie 
dans  les  anévrysmes,  II,  317:  et  hémo-péricarde,  III,  214:  et  endocardite,  III.  416;  et 
asystolie  de  la  péricardite  tuberculeuse,  III,  133  :  et  péricardite  sèche.  III,  177.  Doses 
anti-asystolique,  sédative,  cardiotonique,  111,  178  ;  dans  l'asystolie  de  la  péricardite 
liquide,  III,  181  ;  et  asystolie  symphysaire,  III,  187:  et  symphyse  cardiaque  rhumatis- 
male, III,  184. 

—  III,  748-751.  Action  toxique,  III,  731-734.  Indications  dans  cardiopathies  valvulaires, 
III.  754,  rétrécissement  mitral,  III,  754-756,  asystolie,  111,  737,  affections  rénales  et 
albuminurie,  III,  831-834.  tachycardie  paroxystique,  111,  869.  Dangers  dans  l'insuffi- 
sance tricuspidienne,  111,  756;  contre-indications  dans  troubles  fonctionnels  cardiaques 
d'origine  gastro-intestinale,  III,  737.  dans  rythme  couplé  du  cœur.  III.  758  :  Emploi 
chez  vieillards  et  enfants,  III,  739.  Causes  d'insuccès  de  la  — ,  III,  8.i3-837. 

Digitalines  (les  dilférentes),  III,  748  ;  digitale,  111,  749-751  :  doses  :  antiasystolique,  III, 
748;  sédative,  III,  748;  d'entretien  cardio-tonique,  III.  74'.i. 

Digilaléine,  I,  301  ;  Digitaline  cristallisée,  I,  300;  dose  anti-asystolique,  I,  301.  311  :  Digi- 
talisme,  I,  493  ;  Digitine,  I,  501  ;  Digilonine,\.  301  ;  Digitoxine,  I,  501. 

Dilatation  :  des  veines  et  asystolie,  111,802;  cardiaque  aiguë  et  artério  sclérose,  I,  102,  328, 
390,  437;  et  angine  de  poitrine.  II,  14:  et  insuffisance  fonctionnelle,  III,  55;  et  péricar- 
dite, III,  89;  dans  la  scarlatine,  III,  278:  aiguë,  III,  371:  et  endocardite,  III,  337,  364, 
417:  et  bradydiastolie,  III,  553:  uortique,  1.  314,  389;  et  angine  do  poitrine,  II,  42.  et 
iodures,  II,  143;  Symptômes,  II,  280,  et  tuberculeuse,  II,  347;  et  anévrysmes,  II,  453  et 
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510,  et  insuffisance  aortique,  III,  467;  bronchique  et  artério-sclérose,  I,  420,  512,  et 
aortite  chronique,  III,  337,  et  insuffisance  tricuspidienne,  III,  690;  vnscidaire  et  nitrite 
d'amyle,  II,  149  ;  de  l'oreillette  gauche  et  rétrécissement  mitral,  III,  547;  du  ventricule 
droit  et  de  l'insuffisance  tricuspidienne,  111,  700:  stomacale  et  angine  de  poitrine,  11,  20, 
53,  et  pseudo-angine.  II,  254. 

Diphtérie  et  hypotension,  I,  7,  et  hypertension,  I,  172,  194,  et  aortite,  II,  268,  274,  et  péri- 
cardite,  III.  12,  et  endocardite,  111,215,  295. 

Ûiplocoques  de  Courmont  et  Leclerc  et  endocardites,  IH.  250  ;  hémophilus  albus  et  endo- 
cardite, III,  296. 

Dislocations  autochtènes  du  cœur,  III,  854. 

Diurèse  digitalique,  1,  496,  111,  761  ;  caféinique,  III,  761,  théobromique,  III.  764-765. 
Divrétine  et  dyspnée  toxi-alimentaire,  I,  517;  (théobroinine  et  salicylate  de  soude)  III, 
765. 

Diurétiques  et  dyspnée  toxi-alimentaire,  I,  496.  et  anévrysme,  II,  493;  et  péricardite  sèche, 

m,  180;  et  péricardite  tuberculeuse,  111,  182. 
Divonne  et  pseudo-angine,  II,  229. 

Doigts:  hippocratique  et  cyanose,  III,  020,  924  ;  et  obturation  de  l'art,  pulmon.,  III.  930: 

mort  et  augine  de  poitrine.  Il,  M. 
Double  bruit  de  souffle  musical,  I,  472  :  ton  artériel  et  insuffisance  aortique.  111,  494  ; 

bruit  systolique  dans  l'insuffisance  aortique,  111,486.  497. 
Douches  snus-marines.  III,  415  (voir  Bourhou-Lanci/). 

Douleurs  :  rhumatismales.  I,  86;  rétro-sternales,  II,  16;  en  bracelet.  If.  18;  fulgurantes,  II. 
45,  57,  124;  névralgiques  et  ectasie  aortique,  II,  292,  389;  dans  la  péri-aortite,  11.297  ; 
anévrysmales  par  refoulement,  par  enserrement,  II,  426;  paroxystiques  anévrysmales, 
II,  460:  de  rupture  dans  l'anévrysme.  Il,  472;  dans  la  symphyse  cardiaque.  III,  163: 
rétro-sternales  et  insuffisance  aortique,  III,  499  ;  dans  le  rétrécissement  mitral,  III,  554, 
555;  importance  de  la  —  conmie  signe  diagnostique,  III,  959. 

Drap  mouillé  et  traitement  de  l'artério-sclérose,  I,  541. 

Dyslexie,  I,  277,  414. 

Dyspepsie,  I,  81  ;  llatulente  et  angine  de  poitrine,  II,  20.  246  :  et  poudres  absorbantes.  II, 

'  255.  , 
Dysphaf/ie  et  anévrysme,  II,  438,  445  ;  et  péricardite,  III,  52,  85. 

Dyspnée  dans  les  affections  du  cœur,  III,  817:  cardiaque,  pleuro-pulmonaire,  cérébrale, 
gastrique,  rénale  ou  toxi-alimentaire.  III,  817-818. 

—  et  hypotension,  I,  9;  cardio-aortique,  I,  63,  64;  d'effort,  I,  103,  281.  285:  298,  et  aor- 
tite chronique,  II,  336;  de  Corvisart,  I,  105,  II,  14.  Ib;  mécanique,  toxique,  1.  283,308; 
hypertoxique,  I.  290,  4,50  ;  de  Cheyne-Stokes,  I,  299,  417;  II,  18;  cardiopulmonaire,  I, 
300;  son  traitement,  I,  512  :  physiologique.  I,  307. 

—  toxique,  I,  308:  et  angine  de  poitrine,  11.  46;  et  aortite,  II,  284.  Formes,  I,  313,  .381, 
439  ;  ptomaïnique,  I,  468  ;  cardioplégique,  I,  511  ;  nervo-réflexe,  1,  511  ;  paroxystique 
d'origine  cardiaque  sans  angine  de  poitrine,  II,  111  :  toxi-alimentaire.  I,  10,  73,  284, 
305,  372.  Traitement,  I,  465,  477,  515;  II,  350,  521:  et  insuffisance  aortique,  III,  511. 

—  urémique,  I,  515  ;  et  aortite.  II.  301. 

—  sine  materia  et  aortite,  II,  285. 

—  dans  la  péricardite.  111,  84;  symphyse  péricardique,  III,  164:  péricardite  tuberculeuse, 
m,  140;  dans  l'insuifisance  aortique,  III.  473,  498  :  et  rétrécissement  mitral.  III,  545  : 
insuffisance  mitrale,  111,  615,  623  :  et  rétrécissement  dé  l'artère  pulmonaire,  III,  657  : 
et  insuffisance  pulmonaire,  III,  673:  et  insuffisance  tricuspidienne,  III,  698;  affections 
congénitales,  lîl,  921  :  sténose  congénitale  de  l'aorte  et  du  système  artériel.  III,  951. 

Dyspnéiques  rouges,  blancs.  I,  423. 


E 

Eau  chloroformée  et  pseudo-angine  gastrique.  Il,  258. 
Uaux-bonnes  6i  artério-sclérose,  I,  419,  536* 
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Eaux  chlorurées  et  iirtcno-sclérose,  I,  115,  536;  sulfureuses.  I.  115,  o3'2  ;  bicarbonatées,  l, 
530;  minérales,  I,  459:  et  endocardites,  III,  414;  diverses,  1.  535  ;  iodo-bromurées,  1,535. 
Eclasie  aorlique,  I,  294,  418  ;  II,  190;  et  rétrécissement  aortique,  II,  207. 
Eczéma  sec  iodique,  II,  145. 
Efforts  et  dilatation  cardiaque,  III,  737. 
Egophonie  péricardique,  III,  76. 

Elargissement  Ae?,  espaces  intercostaux  et  épancliement  péricardique,  III,  72. 
Elaterium,  pilules  d'  —  et  anévrysnies,  H.  49.'!. 

Jî^ec^'icî^e  (action  hypotensive),  III,  783;  Eleclrisation  du  nerf  vague,  I.  513;  et  angine  de 

poitrine,  II,  166;  et  pseudo-angine,  11,  229;  et  tachycardie  paroxystique,  III,  870. 
Elévation  des  sous-clavières  et  dilatation  de  l'aorte,  I,  314;  11,  289. 
Embarras  gastrique  et  artério-sclérose,  I,  505;  urémique,  I,  553. 
Embolie  :  croisée  ou  paradoxale  et  persistance  du  trou  de  Botal,  III,  936. 

—  de  l'artère  centrale  de  la  rétine,  I,  142,  II,  302;  cérébrale.  I,  492,  442:  de  l'artère 
pulmonaire.  II,  45:  et  aortite  chronique.  II,  336,  340:  et  anévrysme,  II,  44S,  500:  céré- 
brale et  endocardite,  111,  364;  des  artères  mésentériques  et  endocardite  maligne,  III, 
380,  387;  et  endocardite  infectieuse,  III.  386,  388  ;  des  coronaires  et  angine  de  poitrine,  II, 
523:  auriculo-ventriculaire  et  rétrécissement  niitral,  111.  550.  578;  pulmonaire  et  rétrécis- 
sement mitral.  m,  '589:  [pulmonaire  et  insuffisance  pulmonaire,  HI,  670  :  et  rétrécisse- 
ment tricuspidien,  III.  681. 

Embrijocardie  et  tachycardie  paroxystique,  III,  861  :  et  hypotension,  I,  3:  caractères  I,  25  ; 
dans  la  fièvre  typhoïde,  le  typhus,  la  méningite  tuberculeuse,  les  rougeoles  et  scarla- 
tines graves,  à  la  fin  des  maladies  cachectiques  (cancer,  tuberculose)  i.  5-9;  Sy.mi>tomes, 
I,  21  ;  Pathogénie,  1,  23  ;  dissociée,  I,  25:  Tii.\iTEMENT.  I.  37  :  et  angine  de  poitrine,  II,  14, 
35:  et  péricardite,  III,  87:  et  péricardite  chez  l'enfant,  III,  101. 

Emissions  sanguines  locales  ou  générales,  action  antiphlogistique,  antitoxique,  et  deplé- 
tive,  111,  783;  et  artério  sclérose,  I,  124:  et  angine  de  poitrine,  II,  171:  et  péricardite. 
III,  175;  et  endocardite,  III,  410. 

Emotions  et  artério-sclérose,  I,  67  :  et  anévrysme,  11,  370  ;  et  cardiopathies  artérielles,  1,  187  ; 
III,  737;  et  asystolie,  III,  737. 

Emphysème  pulmonaire,  I,  137;  constitutionnel,  I,  168:  aigu,  I,  303,  421  ;  mécanique,  1, 
422  :  aigu  et  angine  de  poitrine,  II,  16,  36:  et  aortite  chronique,  II,  337:  et  œdème 
aigu  du  poumon,  I,  303;  pré-péricardique  et  pneumopériearde,  III.  222:  et  sclérose  de 
l'endocarde,  III,  428:  et  insuffisance  tricuspidienne,  111,  690. 

Empijèine  et  anévrysme.  II,  453. 

Enchondrome  kystique  du  péricarde,  111,  229. 

Encoche  de  Sibson  et  épanchement  péricardique,  III,  75. 

Endartériolite,  I,  158. 

Endartérite  oblitérante,  I,  146  ;  II,  31,  251,  257  ;  proliférative,  I,  157,  endo-péri-artérite,  I, 
215;  hépatique.  I,  432  :  ectasiante,  II,  367  ;  végétante  de  l'aorte  thoracique,  II,  401  ;  chro- 
nique, III,  423. 

Endocarde.  Anatomie  normale,  III,  303;  dans  les  infections  malignes,  III,  384. 

Endocardite  chronique  rhumatismale.  I,  533,  II,  54;  aspect  lavé  de  l'endocarde,  II,  80,  83: 
aigué  et  chronique  et  angine  de  poitrine,  II,  137;-  endo-péricardite,  II,  35;  et  aortite 
aiguë,  II,  310;  ulcéreuse  et  hémiplégie  alterne.  II,  368. 

—  et  péricardite,  III.  143.  historique,  III,  233;  divisions,  III,  240  ;  influence  du  terrain, 
III,  2i2  :  fœtale,  III,  244  ;  infectieuse,  111.  246:  B.vctkriologie,  III,  24S  :  par  infection 
secondaire,  III,  252;  I'.\thogkxie.  III,  255;  fœtale  rhumalismale,  III,  2G2;  endopéricar- 
dite  et  myocardite  rhumatismale,  111,  262. 

—  rhumatismale  aiguë,  époque  d'apparition,  III,  263;  ulcero-végétante  dans  le  rhumatisme, 
III,  263:  Pathogénir,  III,  264;  siège,  III.  264;  précoce  de  la  scarlatine,  111,275:  végétante  et 
abcès  du  myocarde  dans  la  scarlatine,  III.  275;  rhumatismale  chez  les  scarlatineux,  III. 
273,  276:  végétante  mitrale  avec  infarctus  splénique,  III,  281:  ulcéreuse  aortique  avec 
anévrysme  valvulaire  et  hémopéricarde,  III,  280  :  typluque,  III.  281  ;  maligne  gonococ- 
cique,  III,  287  ;  pneumonique  ulcéro-végétante.  III.  288:  primitive  pneumococcique.  III, 
288;  fœtale  pneumococcique,  111,291:  pariétale  avec  thrombose  cardiaque,  111,  296; 
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grippale,  III,  297;  puerpérale,  III,  299  :  mitrale  ulcéreuse  puerpérale,  III,  300,  303  ;  gra- 
vidique. III.  302:  végétante  ulcéreuse  palustre,  III,  306. 

Aspect.  Siège.  III,  316;  endocardite  aiguë  simple,  exsudative,  111,  31S;  lésions  micros- 
copiques, III.  324;  ihuuiatismale,  III,  323;  ulcéro-vegétanles  infectantes,  III,  336,  338; 
anévrvsinatiques.  III.  '■>:<'.)  ;  euibolique,  III,  343;  pariétale  dans  les  endocardites  malignes, 
III,  349. 

—  ai(jiics,  III,  433  ;  Sy.mi'to.mes  roxcnoNNEi.s,  III,  3oi  :  simples  non  infectantes.  III,  3;)3;  divi- 
sions, III,  362;  siège,  évolution,  111,  366. 

—  iilcéro  réf/pUniles.  111,373;  rtuiniatismales  malignes.  111.  :)74  ;  exsudatives,  pronostic, 
III,  374;  cliroui((uc  rhumatisiuale,  III.  37');  pararhumalismale.  111.  373. 

—  infcctaiile  aiguC'  et  subaiguë,  377  ;  maligne,  ses  formes,  111,  378  ;  forme  lyphoïde,  III,  378  ; 
maligne  aiguë'.  111.  37S  ;  symptômes  cardio-vasculaires,  III,  380;  ulcéreuse  perforante, 
III,  381;  forme  pijolié»iiqi/r,  III.  389  ;  Th  utement,  111,  391. 

—  infcclanle  subal;/iir.  III.  393  ;  formes.  III,  394  ;  Di  vcnostic,  III,  402  ;  Traitement,  III,  407. 

—  posl-arllirupalliique,  II!,  413:  chroni(|ue  rhumatismale,  III,  423.  endomyocardite 
fibreuse.  III,  424;  ulcéreuse,  athéromateuse,  III,  424. 

—  (7iro«/(/(<e,  histologie,  III,  326  ;  chronique  d'emblée,  III,  427:  pariétale  chronique,  III. 
429  ;  goutteuse  ou  uratique.  111,  434  ;  d'origine  toxique,  111,  437  ;  ulcéreuse  et  insutlisance 
aortique,  lll,  463;  infectieuse  et  iusuiïisance  aortique.  111,  476:  fœtale  et  rétrécisse- 
ment mitral,  111,328;  infantile  et  rétrécissement  mitral,  lll.  329;  au  début  de  l'insutli- 
sance  mitrale  fonctionnelle,  lll.  604  :  ulcéreuseet  insuflisance  mitrale,  11'.  640;  septique 
et  insuffisance  aiguë  de  l'artère  pulmonaire,  lll.  666:  valvulaire  et  insuffisance  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  lll,  067;  infectieuse  et  insuffisance  pulmonaire,  lll,  672  ;  végétante  et 
rétrécissement  tricuspidien  aigu,  III,  680  ;  infectieuse  et  insuffisance  tricuspidienne,  111, 
607  ;  fœtale  et  insuffisance  tricuspidienne,  lll,  687. 

—  fœtale  et  affections  congénitales  du  cœur,  lll,  908. 
Endovascularile.  I,  loS. 

Enfanls  (asystolie  des)  et  des  jeunes  sujets,  III,  8o2. 

Entéralgie  et  manifostations  viscérales  de  l'artério-sclérose.  1,  354. 

Eiitéri/e  streptococcique  et  péricardite,  III.  18. 

Entéroclijse  et  traitement  de  la  dyspnée  toxi-alimentaire,  l,  308. 

Epanchemenl  .-pleural  et  artério  sclérose,  I,  426.  312;  et  aortite.  II,  301  :  et  anevrysiue,  II, 
442,  443;  péricardique,  hémorragique  et  aortile  ulcéreuse.  II,  321'':  péricardite  et  dimi- 
nution de  l'expansion  inspiratoire  du  thorax  à  gauche,  111,  72;  mobilité  et  rapidité  du 
déplacement  de  la  pointe,  lll,  72;  péricardique,  III,  33,  et  péricardite  hémorragique, 
m,  37,  70;  et  tluctuation  ondulatoire  de  la  paroi.  111,  73:  et  variation  de  l'espace  de 
Traube,  III,  73:  compression,  lll,  76. 
Diagnostic,  lll,  94,  épanchement  rétrocardiaque  et  péricardite  purulente,  111,  102. 

ii/>/ieyj4-ie  et  artério-sclérose,  1,66,406:  gastric|ue,  II,  227;  et  angine  do  poitrine,  11,  227;  et 
maladies  du  cœur,  III.  825;  et  tachycardie  paroxystique,  III,  867. 

EptsLaxis  et  hypertension  artérielle,  I,  63;  et  rétrécissement  mitral,  III,  343;  et  persis- 
tance du  canal  artériel,  HI,  937:  et  cyanose,  III,  928. 

Epilhélioina  de  l'œsophage  et  aortite  généralisce.  Il,  121. 

Eréllusme  cardiaque  et  péricardite.  lll,  b9,  87.  173;  et  digitale,  III,  178;  et  souffles  cardio- 
pulmonaires,  III,  376;  et  endocardite  infectieuse.  III,  380;  et  endocardite,  III,  333,  416. 

Ergot  de  seigle,  ergotine.  lll,  780:  et  hypotension,  I,  21,  37;  et  artério-sclérose,  I,  180, 
413,  491;  et  circulation  de  l'encéphale,  II,  149;  et  angine  de  poitrine,  II,  164,  193;  et 
anévrysme  de  l'aorte.  11,  493;  et  héinopéricarde.  111,  214. 

Erreurs  d'uliinentation  e\  artério-scicrose,  I,  38,172. 

Eruptions  iodiques,  II,  143;  (;utanëes  et  endocardite  infectieuse,  111,  386. 

Erysipèle  et  endocardite:  et  peric;u'dite,  III,  12;  lll,  280,  378. 

Erythème  polymorphe  et  rhumatisuie,  lll,  M  ;  noueux  et  endocardite,  111,271. 

Erythromélalgie  et  hypotension.  I,  9;  et  anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  II,  461. 

Erythrophlœum  gui/ieeuse  {ina,ncànej,  érythropléine,  III,  777. 

Estomac  et  artério-sclérose,  I,  170. 

Etal  mental  des  cardiaques,  III,  822-823. 
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pléthorique,  I,  140  ;  spasmodique  des  vaisseaux  coronaires,  II,  39;  de  mal  angineux, 
(I,  97  ;  son  traitement,  II,  160  ;  syncopai  et  marteau  de  Mayor,  II,  159. 
Ethei\  111,  778;  éther,  morphine.  III,  779:  et  artério-sclérose,  I,  13,  413,  513;  et  pseudo- 
angine névrosique,  II,  228;  et  péricardite  séctie,  111,  179;  et  insulïisance  cardiaque,  III, 
417. 

Eusystolie  dans  les  cardiopathies  artérielles,  1,437  ;  dans  les  cardiopathies  valvulaires,  III,  731 . 
Evian  (traitement  hydro-minéral  des  cardiopathies  artérielles),  III,  8,50;  et  artério-sclérose, 

I,  113,  124,  535,  538. 
Exalgi.ne  et  angine  de  poitrine,  II,  169. 
Excitants  cardiaques  et  adynamie  cardiaque,  III,  778. 

Exercices  -musculaires  et  traitement  de  l'artério-sclérose,  I,  525  ;  pliysiques  et  cardiopathies, 
III,  738-739. 

Expectoration  saumonée  et  œdème  aigu  du  poumon,  I,  303  :  et  albuminurie,  I,  311, 
Expiration  retenue  ei  traitement  hygiénique  de  l'artério-sclérose,!,  527. 
Extrait  surrénal  (action  hypertensive  et  vaso-constrictive),  III,  779-780:  et  tachycardie 
paroxystique,  III,  869;  t/ryroidien  {action  hypotensive),  III,  783. 

F 

Faciès  propria  deCorvisart,  I,  436;  mitral,  II,  297  ;  aortique,  III,  616. 
Faradisation  cutanée  et  angine  de  poitrine.  II,  160. 
Fatigue  musculaire  et  rhumatisme  chez  l'enfant,  III,  418. 
Fausses  membranes  dans  la  péricardite  tuberculeuse,  III,  124. 

Faux  croup,  accès  nocturnes.  II,  204;  —  pouls  veineux  etépanchenieat  péricardique,  III,  77; 

rétrécissement  mitral,  III,  562  (voy.  Fausse  angine  de  poitrine). 
Febris  pallida  et  endocardite  infectieuse,  III,  385,  399. 

Fenestration  des  adhérences  péricardiques,  III,  44;  des  valvules  cardiaques,  III,  470. 
Fei-rugineux  et  endocardite,  III,  411. 
Fibres  musculaires,  leurs  altérations,  I,  244. 
Fibromes  du  cœur,  III,  902. 

Fibro-péricardite,  III,  44;  et  lipomes  du  péricarde.  III,  230. 
Fibrose  de  Vendocarde,  I,  252;  III,  428. 

Fièvres:  intermittentes  et  artério-sclérose,  I,  66  :  eruptives  et  péricardite  purulente.  III,  40; 
récurrentes  et  endocardite,  III,  282;  puerpérale  et  endocardite,  III,  378;  palustre  et  endo- 
cardite infectieuse,  III,  403. 

Filiaciipuncture  et  anèvrysme,  II,  503. 

Filigalvano-puncture  et  anèvrysme,  II,  504. 

Filipuncture  et  anèvrysme,  II,  502. 

Fissure  anale  et  chloroforme,  II,  161. 

Fleur  de  soufre  et  traitement  de  rartério-sclerese,  I,  505. 

Flutterings  (battements  du  cœur  en  aile  d'oiseau)  I,  15. 

Foie  artériel,  I,  167;  cardiaque,  I,  15  ;  en  accordéon,  I,  390;  glacé  et  péri-hépatite,  III,  53, 
131;  cardio-tuberculeux,  III.  130:  cardiaque  et  symphyse  cardiaque,  III,  167;  et  insuffi- 
sance mitrale,  III,  625  ;  pulsatile  dans  l'insuffisance  aortique,  III,  490  ;  cardiaque  ou 
muscade.  III,  803  ;  en  accordéon  dans  l'asystolie  hépatique,  III,  805  ;  artériel,  III,  808. 

Folie  cardiaque  et  asystolie.  III.  819;  et  artério-slérose,  I,  335,  439. 

Fonctionnels,  importance  des  troubles  —  du  cœur,  111,  954-964. 

Fonctions  menstruelles  et  rétrécissement  niilrnl,  III,  'Mi). 

Formule  leucocytaire  et  épanchement  bacillaire,  111, 140  ;  et  endocardite  infectieuse,  III,  385. 
Frein  central  et  nerveux,  1,24;  périphérique  et  vasculaire,  1,24,  77. 

Frémissement;  cataire  sans  rétrécissement  pulmonaire  congénital,  III,  929  ;  communication 
interventriculaire,  III.  935  ;  persistance  du  canal  artériel,  III,  937;  vibratoire  et  péricar- 
dite, III,  59  ;  péricardique,  III,  67  :  cataire  et  anèvrysme,  II,  415  ;  dans  le  rétrécissement 
aortique,  III,  448;  et  rétrécissement  mitral,  III,  564;  et  insuffisance  mitrale,  III,  617, 
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et  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  111,  6bS;  et  insuffisance  pulmonaire,  111, 

672:  et  insuffisance  tricuspidienne  organique,  111,  708. 
Frictions  et  traitement  de  l'artério-sclérose,  1,  483,  528,  557;  et  angine  de  poitrine,  11, 136. 
Froid  (action  sédative  cardiaque  du),  III,  783. 

Frottement  de  la  base,  et  aortite,  11,283:  péricardique.  111,  59,  92,  375;  superficiel  sans 
propagation,  111,  60:  sans  péricardite,  111,  60  :  post  digitalique,  111,68;  et  souffles  val- 
vulaires,  diagnostic  différentiel,  III,  70:  — souille  d'origine  péricardique,  III,  92 ;  pleuro- 
péricardique,  111,  99;  systolique  sternal  et  symphyse  péricardique.  111,  158;  et  insuffi- 
sance mitrale,  III,  638;  et  rétrécissement  de  Tartère  pulmonaire,  III,  661. 

Furfiirol  et  anévrysme,  II,  494. 

G 

Gallique,  acide  et  anévrysme.  II.  494. 
Galop  (voir  Bruit). 

lialranopnnctnre  et  anévrysme,  11,  508,  519. 

(lanr/lion.s  :  du  cœur,  I.  345  ;  leur  lésion  dans  l'endocardite  ulcéro-végéLante,  III,  352;  tra- 
chéo-bronchiques  et  médiastinau.\  dans  la  péricardite  tuberculeuse,  III,  128;  leur  rôle 
dans  les  maladies  infectieuses,  III,  308. 

(ian.^cè/ie  des  extrémités  bronchiques,  I,  420;  sénile,  1,  442;  II,  98;  sénile  des  membres,  II, 
35  ;  pulmonaire  et  anévrysme,  11,  442  ;  et  rétrécissement  mitral,  III,  578. 

Gastralgie  et  angine  de  poitrine,  11,  19,  22. 

Gastrosuccorrhée  et  pseudo-angine  de  poitrine,  II,  247. 

Gélatine  et  anévrysmes,  II,  484.  491,  519  ;  et  péricardite  hémorrhagique,  111,  183. 
Genêt  (spartéine).  111,  772.  Action  diurétique  d'infusion  de  Heurs  de  genêt,  111,  773:  intoxi- 
cations par  la  cytisine,  III,  772. 
Gérardnier  et  pseudo-angine.  11.  229. 

Gibljeii.r  (le  cœur  des).  III.  794:  et  insuffisance  tricuspidienne.  III,  693. 
Glace  (et  sedatioii  cardiaque).  III,  783;  et  angine  de  poitrine,  II,  172. 
Glandes  lii/pulen.sires.  111,  783.  ' 
Glaucome  hémorrhagique  et  artério  sclérose,  1.  141. 
Glycosurie,  I.  391.  564. 

Goitre  e.ioplitlialuiique  et  hypotension,  I,  9,  57,  21  ;  et  grossesse,  II,  220  :  et  aortite,  II, 

276;  et  battements  anormaux  des  artères  du  cou,  II,  290  ;  et  aortite,  II,  311. 
Gommes  syphilitiques  du  cœur,  I,  461,  III,  881. 
Gotiococcie  latente  et  puerpéralité,  III,  304. 

Goutte  et  arlério-sclérose,  I,  57,  172,  174,  391,  439  ;  poly-articulaire  aiguë,  1,  549  ;  larvée, 
remontée,  compliquée,  I,  552  :  cérébrale,  1,  555,  564;  et  angine  de  poitrine,  II.  49,  58, 
60,  106,  141  ;  et  tabagisme,  II,  185  ;  accès  nocturnes,  II,  205:  et  aortite,  II,  271  :  et  aor- 
tite chronique,  II,  341  ;  et  anévrysme,  II,  363;  et  péricardite,  III,  11  ;  et  sclérose  de 
l'endocarde,  III,  428. 

Granulations  et  endocardite,  III,  319. 

Granulose  péricardique  dans  la  tuberculose  miliaire  généralisée,  III,  139. 
Gravelle  et  artério-sclérose,  I,  564. 

Grippe  et  hypotension  artérielle,  7,  8  ;  et  artério-sclérose,  I,  172,  194  :  iodique,  II,  145  :  et 
aortite,  II,  275  :  et  anévrysme,  II,  365,373  ;  et  péricardite,  III,  13  ;  et  péricardite  puru- 
lente, III,  40  ;  et  endocardite,  111,  297. 

Gco.ssra.sr  et  artério-sclérose,  l,  57,  250  :  et  angine  de  poitrine,  II,  70:  et  rétrécissement  mi- 
tral, 111,  521,  584. 

Guérison  fonctionnelle,  1.  539. 

Gymnastique  musculaire  et  artério-sclérose.  I,  117,  557;  niéthodes,  I,  529,  530;  passive  et 
angine  de  poitrine.  II,  141  ;  dans  les  déformations  thoraciques,  III,  637. 
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H 

Habitation  et  traitement  des  cardiopathies,  III.  733. 
Hématome  du  péricarde.  II,  78  ;  médiastinal,  II,  398. 
Hématozoaire  du  paludisme,  II,  6.5  ;  et  endocardite,  III,  300. 
Hémi-anesthésie  et  angine  de  poitrine.  II,  212. 
Hémicranie  angiotonique  et  nitrite  d'amyle,  II,  151. 
Hémi-parésie  et  artério-sclérose,  I,  278. 

Hémiplégie  droite.  II,  110  :  par  tlirombose  cérébrale  et  angine  de  poitrine,  II,  12.5  ;  et 
ramollissement  cérébral,  II,  132;  et  aortite,  II,  302:  et  anévrysme.  II,  449:  tardive 
dans  la  ligature  de  la  carotide  et  de  la  sous-clavière  droite,  II,  513;  dans  les  endocar- 
dites infectieuses,  111,  404. 

Hémisystolie  et  artério-sclérose,  I,  342. 

Hémobronchite,  I,  420  ;  œdème  aigu  du  poumon  et  rhumatisme,  III,  364. 
Hémopéricarde  et  artério-sclérose,  I,  236;  III,  209.  210. 

Hémoptysies  et  persistance  du  canal  artériel,  III,  937  :  utérines  ou  menstruelles,  I,  63  : 
arthritiques,  I,  103;  hystériques,  11,^204:  et  anévrysme  de  l'aorte,  II,  395,  397:  fou- 
droyantes, II,  442. 

Hémorrhagies  pulmonaires,  sous-pleurales  dans  l'asystolie,  III,  813  :  cérébrale  et  artério- 
sclérose, I,  66,  103;  rétinienne,  1.  138,  140;  intra-valvulaire,  I,  250:  cérébrale,  I.  138, 
443,  492;  méningée.  II,  45;  et  iodures.  II,  145;  rétinienne  et  endocardite  maligne. 
III,  380:  intestinale  et  endocardite  infectieuse.  III.  387. 

Hérédité  et  artério-sclérose,  I,  37,  172,  439;  et  angine  de  poitrine,  II,  31  ;  et  affections  con- 
génitales du  cœur,  III,  907;  rénale  III,  932. 

Hérédosyphilis,  III,  881  ;  et  affections  congénitales  du  cœur,  HI,  907  ;  et  artério-sclérose, 
I,  191  ;  et  anévrysme,  II,  361  :  et  rétrécissement  mitral.  II.  362  :  III,  529.  532. 

Hérédo tuberculose  et  rétrécissement  mitral,  III,  529,  531. 

Hernies  du  péricarde,  III,  232. 

Herpétis  et  artério-sclérose,  I.  174;  et  angine  de  poitrine,  II,  49. 
Hésitation  de  la  systole,  I,  363  ;  et  rétrécissement  mitral,  III,  537. 
Hoquet  tabagique.  II,  183  ;  et  péricardite,  III,  87. 

Huite  camphrée  et  cardio-sclérose,  1,413.  513:  et  péricardite  sèche,  III,  179:  et  insuffi- 
sance cardiaque,  III,  417. 
Hydatides  du  cœur,  III,  893. 
Hydraslis  canadensis,  hydrastinine,  III.  780. 
Hydronéphrose  et  anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  II,  413. 

Hydropéricarde  :  historique,  III,  204;  étiologie,  III,  205:  dans  les  cardiopathies  valvulaires, 

111,45;  pneumopéricarde  après  thoracentèse,  III,  200. 
Hydropisies  cardiaques  (tTa,\leïnent  des),  III,  841  ;  viscérales  et  hydropéricarde,  III,  209. 
Hydrothérapie,  1,  340,  III,  852;  et  artério-sclérose,  1,540: 11,53,  63  ;  et  pseudo-angine,  II,  228. 
Hydrothorax  et  insuffisance  mitrale,  III,  627. 

Hygiène  du  cardiaque,  III,  731  ;  climat,  III,  733  ;  habitation,  III.  733;  vêtements,  III,  736; 
profession,  vie  sociale,  III,  736;  alimentation,  III.  739;  accidents  d'origine  alimentaire 
et  d'origine  digestive,  111,  743  ;  régime  alimentaire  dans  l'obésité,  III,  743. 

—  de  l'hypertension,  I,  112  ;  alimentaire  et  angine  de  poitrine.  II,  136  :  de  l'aortite 
chronique,  II,  352;  de  l'endocardite,  III,  416. 

Hyperchlorhydrie  et  accidents  cardiaques  d'origine  digestive,  III,  743-744  ;  et  artério-sclé- 
rose, I,  505;  et  pseudo -angine  de  poitrine,  11,  247. 
Hyperchlorurie  urinaire,  I,  496. 

Hypéresthésie  cutanée  et  musculaire  dans  l'angine  de  poitrine.  II,  6. 
Hypergénèse  du  tissu  élastique  et  cardio-sclérose,  I,  243. 
Hyperglobiilie  dans  la  cyanose,  III,  927-928. 
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Hypéfhydose  avec  crises  sudorales  de  la  poitrine  et  anévrysme,  II,  446. 
Hypev^fistùlie  et  artério-sclérose,  I,  333,  437  :  et  cardiopathies,  III,  731. 

Hypertension  artérielle,  I,  1.  45.  387,  4H,  495:  II,  5:  par  augmentation  des  résistances 
circulatoires  périphériques,  I.  p.  49  ;  par  vaso-constriction,  I,  50  :  par  vaso-dilatation 
active.  50;  héréditaire.  I,  (Il  (en  note)  ;  dans  les  maladies  de  sang  et  de  l'appareil  cir- 
culatoire, dans  les  maladies  de  l'appareil  respiratoire  I,  (111-71:  pouls  de — ,  I,  87: 
tachycardie  de  1'  — .  I,  8!):  pouls  stable.  I,  90. 

P.iïHOGKNiE.  I,  55  :  conséquences,  I,  58  :  passagère,  I,  C4  :  permanente,  I,  71  :  et  mens- 
truation, I,  74:  et  ménopause.  I,  7"i  :  et  migraine,  I.  84. 

Symi'tomks  vAScuLAiiiES,  1,81)  :  aorliques,  I,  93  :  cardiaques,  I,  99  :  [viscéraux,  I,  103. 

Pronostic,  1,103:  pré-goutteuse,  I,  li4.  273:  pulmonaire,  I,  311  :  hypertension  arté- 
rielle et  pulmonaire  dans  le  rétrécissement  mitral  artériel,  I,  383:  et  tabagisme,  II,  183  ; 
et  anévrysme.  II,  407,  520  :  indications  thérapeutiques. 

TiiUTEMKNT,  I.  111:  dans  l'insuffisance  aortique,  111,  479;  et  dédoublement  du  second 
bruit,  III.  .592:  et  insuffisance  tricuspidienne,  III,  715. 

Hypertrophie  cardiaque  de  croissance,  I,  78,  101,  219.  315:  providentielle.  I.  526  :  compen- 
satrice, I.  lOG:  et  aortitc.  II,  286,  29i:  et,  aortite  chronique,  II,  336:  et  adhérences  du 
péricarde.  III.  35:  et  épanchcment  péricardicpie,  111.  95  :  et  rétrécissement  aortique,  III, 
444:  et  insuffisance  aorlii|ue.  III.  473  :  nucléaire,  I,  213. 

UypnotUjiies  et  artério-sclerose,  I,  507. 

Hypochloriiration  alhnenlaire.  III,  843-848. 

Hypoglobidie  et  tsibac.  II,  184. 

Uypoazoliirie  et  artério-sclérose,  I,  190. 

Hypophj/sine  et  artério-sclérose,  I,  414. 

Hyposiil  fie  (/p  soude  et  artério-sclérose,  I,  512. 

llypo^iishdie,  111,  800  :  et  artério-sclérose,  I,  70,  494,  438  :  II,  9G:  et  cardiopathies,  III,  731, 


Uyjinh-iiMnii  .utérielle,  I.  1 ,  25  (voir  Asyslolie). 
HypollierNiie  périphérique  dans  cyanose,  III,  926. 

Hystérie  de  la  ménopause.  1,  "7,  400:  II,  203:  stigmates,  II,  45:  syncopes,  II,  44:  et  palu- 
disme, II,  65:  toxique  avec  hemianesthésie  et  tabagisme,  II.  182;  et  angine  de  poi- 
trine, H,  200  :  et  hépatalgie,  II,  201  :  traumatique  et  angine  rétlexe,  il,  233  ;  souffles  extra- 
cardiaques,  III,  362. 

I 

Iclère  grave  et  anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  II,  463;  et  endocardite  infectieuse,  III, 
402:  et  insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  III,  606. 

7c/us  apoplectique  et  artério-sclérose,  I,  398  :  laryngé  et  anévrysme,  II.  449. 

Immobilité  du  larynx  et  anévrysme,  II,  439:  du  diaphragme  et  péricardite,  III,  85. 

hnpaludisme  et  artério-sclérose,  I,  391  :  et  angine  de  poitrine,  II,  64,  193;  aigu  et  insuffi- 
sance mitrale  fonctionnelle,  III,  604. 

Imperméabilité  rénale  et  dyspnée  toxi-alimentaire,  I,  386,  495  :  et  hypochloruration,  III,  863. 

Impri'ssiiiiis  riiinliniuielles  et  hypertension,  I,  57. 

Inanitinit  et  anévrysiiie,  II,  450. 

Incisions  (traitement  des  œdèmes  et  les  hydropisies),  III,  841. 
Indurations  cyanoliques  et  œdémateuses,  I,  169. 

Inégalité  des  pouls  radiaux  et  cardio-sclérose,  I.  426  :  permanente.  II,  108:  et  aortite,  II, 
282,  296;  pupillaire  et  aortite,  H,  302:  et  anévrysme,  11,  446. 

Infantilisme  :  mitral.  111.  535.  589;  dans  les  atfeclions  congénitales.  III,  926. 

Infarctus  :  pulmonaires  par  thrombose  ou  embolie  dans  l'asystolie,  III,  815  :  cardiaque,  II, 
112;  pulmonaire.  II,  298,  420  :  512  :  intestinal  et  aortite  athéromateuse,  II,  337;  viscé- 
raux et  endocardite  ulcéro-végétante,  III,  343:  et  endocardite  infectieuse,  III,  386:  et 
rétrécissement  mitral,  III,  578:  pulmonaire  et  insuffisance  pulmonaire,  III,  670. 

Infection  purulente  et  aortite,  II,  274,  321  ;  et  péricardite,  III,  6;  biliaires  et  endocardite, 
m,  305. 
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Inhalafions  d'oxygène  et  artério-sclérose,  [.  'M'è,  ai'2,         le  nitrite  cl"amyle  (voir  anr/.  de 

poitrine]. 

hijeclionti  d'é/ker.  de  camphre  et  hypotension.  I,  37:  salines,  F.  39  ;  hypodermiques  de 
'  digitaline,  111,  749;  de  caféine,  111,  70:i  :'de  atrophantus.  111,  770  :  desparléine,  III.  77:!. 
Inoccldsion  du  trou  de  Botal  et  rétrécissement  pulmonaire,  III,  G.-iO. 
Insomnie  et  dyspnée  toxi-alimentaire,  1,  507  :  et  aortite,  III,  302. 

Insuffisance  aortique  :  fonctionnelle.  F,  97,  387:  endocardiqne,  artérielle,  I.  384.  385  ;  IF,  19. 
4S,  92,  107:  sans  souftle,  1,  391.  527:  et  angine  de  poitrine.  II,  10,  14,  128:  et  rétrécis- 
sement aortique,  dilatation  de  l'aorte  et  insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  II,  123:  et 
tabagisme,  II,  184:  et  maladie  de  Basedow,  II,  218.  219:  dilatation  de  l'aorte  et  angine 
de  poitrine.  II,  22.3:  et  aortite.  II.  281,  286  :  et  ectasie  aortique.  II.  290  :  et  artérite  delà 
poplitée,  II,  308  ;  et  péricardite  de  la  base,  111,  88  :  et  hydropéricarde,  111.  95;  et  sym- 
physe péricardique,  III,  168;  fibreuse.  III.  431. 
Historique.  III,  458;  observations  de  Vieussens,  III,  458. 

Anatomie  p.\TH0L0Gif|UE,  III,  462:  d'origine  traumatique.  III,  463:  causes.  111,464. 

—  endocardiqne.  III,  405  :  par  fibrose  de  l'endocarde,  III,  406. 

Enor.OGiE,  III,  475:  signes  cardiaques.  III.  476;  sans  souftle,  III,  482,  506:  ausculta- 
tion artérielle,  III,  494. 

SvMPTo.MEs  l'o.NCTioNN'ELS,  III,  497  ;  chrouique,  III,  501  ;  aigui'  par  suite  d'ulcération 
traumatique.  III,  500  ;  syphilitique.  III,  503,  500. 

Pronostic,  III,  505  ;  compliquée  d'autres  alTections  valvulaires,  III,  506. 

Diagnostic,  III,  506;  et  symphyse  péricardique,  III.  506:  et  rétrécissement  mitral. 
III,  590  ;  et  insuffisance  mitrale  fonctionnelle.  III,  605;  et  insuffisan  e  pulmonaire,  III, 
674. 

—  endartërique,  III.  466;  causes.  III.  475  ;  par  lésion  athéromateuse  des  sinus  de  Valsalva, 
III.  468. 

—  expérimentale,  474  :  pulsatile.  490  ;  évolution,  III,  500. 

—  fonctionnelle,  III,  470  ;  par  état  réticulé  des  valvules  signio'ides.  III,  470. 

Physiologie  pathologique.  III.  472:   circulation  périphérique,  III,  473;  signes  car- 
diaques. III.  476. 
Insuffisance  hépatique  et  artério-sclérose,  I,  289,  386.  ."i03,  508. 

Insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  I,  102;  II,  90;  111,  612.  629  :  artérielle,  1,  369  ;  endocar- 
dique,  I,  373,  527  :  II,  13  :  et  angor  pectoris.  II.  13  :  et  aortite,  II.  291  ;  et  anévrysme,  II, 
451:  et  anévrysme  de  la  fémorale  droite.  II.  368:  et  symphyse  cardiaque,  III,  168;  et 
souffle  extra-cardiaque,  III,  362. 
Historique.  III,  598. 

Divisions.  III,  602;  par  rupture  valvulaire.  111,  603.  612,  627. 
Anatomie  pathologique,  III,  607. 
Physiologie  pathologique,  III,  013. 

Symptômes,  111,  014  :  période  d'eusystolie,  111,  615  ;   des  artério-scléreux,  III,  621  : 
période  de  compensation,  III,  022  ;  période  d  hyposystolie.  III,  624  :  associée.  III,  630.  638. 
Pronostic,  III,  633. 

Diagnostic,  III,  633  ;  et  rétrécissement  aortique,  III,  456  :  et  symphyse  cardiaque,  III, 
638  ;  sa  nature,  III,  639  :  et  rétrécissement  pulmonaire,  111,  660. 
Insuffisance  myocardique  et  cardio-sclérose,  I,  446,  467  (voir  Asystolie). 

Insuffisance  de  l'ai  tére  pulmonaire  et  rétrécissement  mitral.  III,  .587,  669.  Historique,  III, 
664.  Divisions,  III.  666:  fonctionnelle,  111.  068:  associée,  III,  671.  Etiologie.  III.  671. 
Symptômes,  III.  672.  Troubles  fonctionnels.  III,  673.  Diagnostic.  III,  674. 

Insuffisance  rénale  et  artério-sclérose.  I.  182,  285.  503  :  et  diurétiques,  II.  159  ;  et  intolérance 
indique,  II,  144,  145. 

Insuffisance  tricuspidienne  et  symphyse  cardiaf|iie,  III.  lO'f,  108:  et  rétrécissement  mi- 
tral, III,  526;  et  souftles  extra-cardiaques.  III.  301  ;  et  insutlisance  milrale.  III,  038: 
et  rétrécissement  pulmonaire.  111.  660:  organique.  Historique.  III.  683.  Etiologie,  III. 
686:  par  rupture  valvulaire.  111,  688.  694.  707:  fonctionnelle.  III,  OXS,  695,  098.  Ana- 
tomie pathologique,  III,  693;  endocardiqne,  III.  093.  Piiy-siolocie  l' v  riioi.di.n.irE,  III.  696. 
Symptômes,  098,  707.  Evolution,  111,709.  Diagnostic,  III,  710.  Pronostic.  111,  714;  phy- 
siologique, III,  714,  • 
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Iiisiifpscutces  rft/tv/Z(a'res  fonctionnelles  et  artério-sclévose,  I,  69,  436  :  et  endocardite  chro- 
nique, m,  426  :  par  dilatation  orificielle.  III,  604. 

Insuffisance  cardia(|ue  et  insuffisance  mitrale,  III,  64  :  et  symphyse  cardiaque,  III,  167- 
169;  fonctionnelle  dans  l'hypertrophie  du  cœur  consécutive  à  une  adhérence  tubercu- 
leuse du  péricarde,  III,  127  ;  aigut"'  du  cœur  et  endocardite  ulcéro-végétante,  III.  313. 

—  de  la  valvule  de  Thébésiug,  III,  698. 

—  aor/iqiic  el  mil  raie  associées,  111,  729. 

—  iiiitrale  cl  rél récissement  aotiiqiie  associés,  111,  728.  ' 

—  I ncKsiiidicnnc  secondaire  dans  maladies  du  ca^ur  gauche,  III,  'it'l. 

liilcniiil Iriirc  vraie,  I,  17:  cardiaque,  I,  :!3(i  :  11.  4."i  :  et  rétrécissement  pulmonaire,  III,  6.57. 
Inlolrruiirr  ;jastro-intestinale  et  iodui'es,  111,  14.'j:  et  tabac,  11,  484. 

Inlo.i  ii-dliiiiix:  (lii/i/alii/iir.  1,  lO.S,  .■iOO  :  (lUmciilaircs  aigui's,  I,  288:  et  pseudo-angine  de  poi- 
trine, 11.        ' iiirnlniiiiiir.  I,  177,  ISl  :  h i/il m r;/i/rirfiie  et  aortite,  II.  270,  27  . 

—  (lirersi's  rl  rurdiujinlliirs.  III,  7.'.7.  III.9(IN:  di^italique.  111,  7ol,  7.54  :  par  infusion  de 
neurs  de  genêt.  III.  772. 

lnre)sion  totale  du  corps,  1,  414. 

loclolhi/rine  et  angine  de  poitrine,  II,  16.5:  et  sclérodermie,  II.  16.5;  (action  hypotensive), 
111.' 783. 

loi/nres  et  artério-sclérose,  I,  20.  116,  333,  480;  de  strontium,  de  calcium,  I,  488,  .5.57;  de 
lithium,  I,  .558;  et  angine  de  poitrine,  II,  5,  118,  138:  et  aortite,  II,  144:  de  fer,  I,  145, 
146,  331  :  et  anévrysme.  II,  485,' 487,  501,  522:  de  sodium,  1,  486,  510  ;  de  potassium, 
action  anti-syphilitique  à  la  période  pré-anévrysmatique,  II,  489:  et  péricardite  sèche, 
111,  174:  et  endocardite,  lil,  413  :  d  amyle,  I.  509:  d'éthyle,  I.  509. 

Inhalations  <ro.i!i(jéne  et  artério-sclérose,  I.  509,  512,  562  ;  de  nitrife  d'amyle  et  angine  de 
poitrine.  11,  167,  IS9:  de  chloroforme  et  angine  de  poitrine,  11,  172:  A'éther  et  angine 
de  poitrine,  11,  172. 

Irritai  ion  <'('rébro  spinale  et  tabagisme,  II,  182. 

Iscliémic  huUiaire  et  artério-sclérose,  I,  415  ;  du  myocarde  et  angine  de  poitrine.  11,  15,  37, 
39,  59,  117  :  par  oblitération  et  rétrécissement  organique  des  coronaires.  II,  86,  92,  98. 
108,  112  ;  spasnio(li(|ue.  11.87;  et  lésion  artérielle.  11,  134:  et  nitrite  d'amyle,  11,154: 
fonctionnelle  pac  tabagisme,  11,  174  :  encéphalo-nu'dullaire  ettaLbagiime,  II.  182  :  el  aor- 
tite. Il,  282.  295  :  locale  et  aortite,  11,  295  ;  et  anévrysme,  1,  449:  et  injection  de  géla- 
tine, II,  496. 

J 

Jtisqiiiame  et  athérome,  II,  352. 


Képhir,  et  traitement  de  la  dyspnée  toxi-alimentaire.  I,  505. 
A'7we's///if'rfl/)/c  et  artério-slérose,  I.  459;  et  angine  de  poitrine,  11,  145, 
Kystes  Irijdatiques  ûw  péricarde,  III,  227;  du  cœur,  III,  893. 

L 

Lactose  et  dyspnée  toxi-alimentaire,  I,  516. 

Lait  et  artério-sclérose,  I,  122;  écrémé,  I,  505;  d'ànesse,  I.  505;  et  ferment-lab,  Ht.  833. 

La  Malou  et  angine  de  poitrine.  II,  229. 

Larijnf/oscople  et  anévrysme,  II,  457. 

Laiirier-rose  (néréine,  oléandrine),  111,  776. 

Lareinenis  d'iodure.  Il,  146;  de  digitale.  111,  750. 

Lenteur  du  retrait  du  cœur  dans  la  symphyse  cardiaque.  111,  155. 

Lésions  :  du  foie  et  symphyse  péricardite  des  enfants,  111.  130:  cérébrales  et  péricardite 
hémorrhagique,  III  ;  suppuratives  et  endocardite,  Itl,  307. 
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Leucocytkéinie  et  aaévrysiiie  de  l'aorte  abdominale,  II.  469. 
Leucoiherapie  et  endocardite  infectieuse.  III,  422. 

Ligature  des  coronaires  et  angine  de  poitrine,  II.  37  :  simultanée  ou  successive  de  la  caro- 
tide et  de  la  sous-clavière  droite  dans  les  anévrysmes,  II,  312,  uI9;  de  l'aorte  abdomi- 
nale et  anévrysme,  II,  512. 

Uniment  de  Rosen,  I.  .541. 

Lipomes  du  cœur,  III.  900. 

Lithine  et  artério-sclérose,  I,  3.58. 

Lipothymies  et  angine  de  poitrine,  II,  16. 

Localisations  myocardiques  et  cardio-sclérose.  I,  224. 

Lois  :  de  Marey  et  circulation,  I,  27,  333  :  de  Bouillaud  et  rhumatisme.  III.  20.  115,  238. 

Lotions  froides  et  artério-sclérose.  I,  541. 

Lumbayo  et  anévrysme.  II,  427,  468  ;  et  endocardite,  III,  260. 

Luxation  de  la  grande  valve  mitrale,  I,  232:  de  la  clavicule  et  anévrysme,  II,  392. 
Luxeuil  et  pseudo-angine  de  poitrine,  II,  229. 
Lycélol  et  artério-sclérose,  I,  113.  559. 

Lympliomes  malins  du  médiastin.  Il,  124  :  lyuip/io-sarcomes  du  cœur,  III,  875. 

M 

Magnésie,  I,  505:  lourde  et  endocardite,  III,  416. 

Mal;  état  de  —  angineux,  II,  4.  14,  32,334:  perforant  valvulaire,  III,  464. 

Maladie:  de  Raynaud,  I,  67  ;  II,  84>  et  impaludisme  aigu.  II,  293  ;  de  Parkinson.  I,  138,  170  : 

II,  58,  etaortite,  II,  276:  de  Laennec.  I,  167:  de  Bright,  I,  173,  444  :  II,  63,  et  angine  de 
poitrine,  II,  109,  et  symphyse  cardiaque.  II,  167.  et  fibrose  de  l'endocarde.  III.  428;  de 
Vieussens,  I,  296:  II,  318;  de  Stokes-Adami.  I,  344,  348,  371,  393.  396:  et  rétrécissement 
aortique,  III,  455;  de  Varry-Graves,  I,  371.  11,208:  et  souille  extracardiaque,  III,  362;  de 
Polt,  cervical,  I,  411;  et  anévrysme  de  l'aorte  abdominale.  II,  468:  de  Ménière,  I,  416: 
artérielle,  I.  440  :  mentales,  II,  58:  de  Hogdson.  II.  316;  III.  504,  510:  infectieuses  et 
anévrismes,  H.  364;  de  Werllioff' et  péricardite  hémorragique.  III,  39;  et  endocardite 
infectieuse,  III,  403:  infectieuse  et  péricardite  purulente.  III.  111  :  du  médiastin  et  sym- 
physe cardiaque.  III,  147;  de  Roger  et  rétrécissement  aortique,  III.  456;  et  insuffisance 
mitrale,  III,  638:  et  rétrécissement  pulmonaire.  III,  663  :  de  Duroziez,  III,  517;  mitrale. 

III,  608  ;  du  poumon  et  insuffisance  pulmonaire.  III.  072  :  de  Roger  ou  communication 
interventriculaire,  III,  934. 

—    mitrale  (sténose  et  insuffisance  m itrales  associées),  III,  720. 
Malaria  et  artério-sclérose,  I,  195. 

Malformation  congénitale  du  cœur  et  rétrécissement  pulmonaire,  III,  663:  des  cloisons 

(/f/<  cœwr  :  interventriculaire,  III,  915.  934;  interauriculaire,  111,919. 
Mancône  (Erythrophlœum  guinéeuse),  III,  777. 
Manie  et  hypertension,  I.  66. 

Manifestations  arthritiques  nocturnes,  II,  204;  parasyphilitiques,  II,  361. 

Marche  et  ascension:  artério-sclérose,  I,  525. 

Marienbad  et  artério-sclérose,  I.  534. 

Martigny  et  artério-sclérose  I,  113.  124,  534,  588. 

Massage  dans  les  affections  du  cœur,  III,  851-832  :  abdominal  et  artério-sclérose,  I.  15, 
117,  118,  119;  abdominal,  I,  459,  483,  495,  517.  531,  5.57;  et  angine  de  poitrine.  II.  i;56, 
141;  dans  les  déformations  thoraciques,  111,637. 

Mastdidite  aiguë  et  rétrécissement  tricuspidien,  III,  680. 

Matité  (augmentation  de  la)  aortique,  1,513:  cardiaque.  I,  327  ;  et  épanchement  péricardique. 
III,  73. 

Mécanolliérapie  et  artério-sclérose,  I,  528. 

Médiastino-péricardite  calleuse,  III,  44,  50,  139;  fibro-caséeuse,  III,  130;  fibro-gommeuse, 
III,  168;  et  anévrysme,  II.  388,  426.  447. 
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Médicaments  cardiaques,  III,  74".  Digitale  (voir  Dif/ilidej,  III,  748-751.  Caféine,  III,  7.')0. 
Théiibiûiiiiiie,  III,  liV-^.  Stropliantus,  111,767.  Muguot  ou  convallaria  maialis,  III.  770. 
(jenrl  et  sparl l'i ru-.  III.  77i'.  Adonis  vernalis,  III,  '778. 

—  cardiarjiies  nunn^  nrlifs,  III,  774.  Cereiis  ou  cactus  grandiflora,  III,  774.  Apocynum 
caniiabinuiii.  III.  TT.i.  (Jdinniile  et  coronilline,  III,  '7li.  Laurier  rose.  III,  77().  Crale- 
j>us  o.wacantli.i,  111,  777. 

—  on  poisons  cnn/i/Kincs  non  on  pen  nsilés,  III,  777-778.  Prunus  virginiana,  anagyris 
fd'Iiila.  .iii.igyiino.  Erythrophlœuni  guinécnsc  (niancôur),  crythrophléine.  Baryum 
(l'iili.i  iii  (•  lie  .  liiiliidium  (sels  dei. 

—  ciirdiiKjiK's  f.n  ilanis.  Etlier,  caféine,  camphre,  III,  778;  Slryclmine,  opium, morphine, 
éther  morphine,  III,  77'.),  Extrait  surrénal,  adrénaline,  ergot  de  seigle,  hydrastis, 
III,  779-780. 

—  cardiaqnes  sédatifs.  III,  780.  Digitaline.  III,  780.  Morphine,  III,  781.  Aconit  et  aconi- 
tine.  III.  781.  Vératrine  et  veratrum  viride,  III,  781.  Belladone  et  atropine.  III.  7SI. 
Quinine,  III.  781-782.  Bromures.  III.  782.  Chloral,  111,782.  Potasse  (sels  de).  III,  782. 
Nitrites  (trinitrine,  fétranitrol.  nitrite  de  soude),  III,  78-2.  Électricité.  III,  783.  Froid, 
glace,  m,  783.  Stypage  et  pulvérisations  de  chlorure  de  méthyle,  III,  783.  Émissions 
sanguines.  III,  783. 

Médira  lion  :  off/diiod  hémpiii  ne.  (/Inndes  Ii  i/pofensives,  (^orps  thyroïde,  thymus,  foie,  pau- 
ci-riis.  Ir^liriilr.  ..\,uiv.  III.  7s:;-7s4. 

—  po/lioi/i'niiiiir  :  i,  13.  :;;)(!,  hypotriisivc,  I,  20,  44;  III,  9.j7  ;  hypertensive.  I,  20;  ergoticpie, 
I.  42;  artérielle.  I,  ll.'i,  3j'k  .')27  ;  diurétii:[ue.  II,  122;  iodurée,  I,  412,  489,  ."iU  :  \  aso-dilata- 
trice,  I.  112;  et  angine  de  poitrine.  II,  136:  cardiotonique,  1.  7)01:  antigoutteuse,  II, 
■)9  ;  hypotensive  et  angine  de  poitrine.  II,  137;  iodurée  et  aortite,  II,  142,  148;  intolé- 
rance. Il,  144;  historique  de  l'angine  de  poitrine.  II,  137:  artérielle  et  iodurée,  II,  144; 
opiacée  dans  l'anémie  cérébrale,  II,  l.jfi:  iodurée  et  angine  fuganique  tabagique,  II,  190; 
et  anévrysme,  II,  .519;  symphyse  cardiaijue  rhumatismale.  III,  184;  anti-asystolique 
et  symphyse  cardiac|ue,  III,  170:  salicylée  et  pcrii  ai'dite  bacillaire,  III,  141;  alcalineet 
endocardite,  III,  408. 

Méningilc  et  hypotension,  I.  7;  cérébrospinale  et  endocardite  infectieuse,  III,  402. 
Ménopause  et  artério-sclérose,  I,  .'>7,  190:  et  neurasthénie,  I,  77;  et  aortite,  II,  272;  et  rétré- 
cissement mitral.  III,  584. 
Mensiriia/ion  et  angine  de  poitrine,  11,  09  :  et  réirécissement  mitral. 
Méioprarjies  et  cardiopathies  artérielles,  I,  277. 

Mer  (séjour  à  la)  et  artério-sclérose,  I,  .M2:  et  cardiopathies  valvulaires. 

Mercnrp  :  frictions  et  anévrysme  de  l'aorte.  II,  491  :  biiodure  de  —  et  anévrysme,  II,  491  ;  et 

péricardite  sèche.  III.  174;  et  endocardite,  1 1 1,  407. 
Mésar/érile  et  anévrysme,  II,  372. 

Méthodes  :  (te  Brand.  1,  43  :  de  Œrtet,  I,  524:  et  rétrécissement  mitral,  III,  342  :  de  Valsalra 
et  anévrysme,  II,  482;  de  Tuffnell,  II,  483;  de  Baccelli.  II,  503:  de  Féar.  II,  512; 
à'Anel,  II,  512. 

Méthyle  (pulvérisation  de  chlorure  de),  111,783:  (salicylate  de)  et  péricardite  sèche,  111,172. 
Métrorriiarjics,  I,  6i. 

Micrococcns  :  endocarditis  rugatus  et  endocardite,  III,  249;  en  zooglées  de  Perret  etRodet; 

et  endocardite,  III,  250  :  de  Dimoff  et  endocardite,  III,  251. 
Migraine  et  artério-sclérose.  I,  67  :  angiotonique,  I,  87. 
Mitratisme  héréditaire.  III.  5:il). 

Mitralité  et  aortite,  11,285.  Voir  Affections  valviilairea  (te  l'aorte. 
Modification  de  timbre  des  bruits  du  cœur  dans  l'endocardite,  III,  358. 
Moelle  cercicale.  I.  411. 
Monadines.  I.  207, 

Mo/(/-L'ore  et  artério-sclérose,  I.  419,  335;  et  asthme.  II,  284, 
jl/o?î///N/Yi;Z  et  artério-sclérose.  1,510,  5G2. 

Morphine,  111,  774,  779,  781  :  et  artério-sclérose,  I.  115,  478,  .513,  507,  533;  et  angine  de 
poitrine,  II,  151  ;  et  pseudo-angine  névritique,  II,  228;  et  athérome.  II,  351  ;  et  douleurs 
anévrysuiales,  II,  518. 
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Morp/nnoinanie,  I,  17. 

Morf  subite  dans  les  affections  du  cœur  par  émotion,  III,  737  :  et  syphilis  rlu  cœur.  III,  885. 
Hydatides  du  cœur,  III.  889.  Accès  paroxystique  de  cyanose,  III,  !J2.o  :  1,391  :  mécanisme, 
I.  449,  4G1.  466;  dans  les  ruptures  du  cœur,  I,  228-23i'  :  par  ruptures  des  vnisseau.x  coro- 
naires, I,  232-236;  et  angine  de  poitrine,  II,  158;  et  aortite.  II,  292:  et  symphyse  car- 
diaque, III,  170;  et  insullisance  aortique,  III,  .103;  et  affections  congénitales  du  cœur. 

Mouchetures  et  asystolie,  I,  478  :  et  œdème  des  membres,  III,  8'fl. 

Mouvements  de  circulation  et  artério-sclérose,  I,  531. 

Muguet  ou  convallaria  maialis,  III,  770.  Action  toni  cardiaque,  III,  771 .  Administration  et 

doses,  III,  771. 
Musc  et  péricardite  sèche,  III,  177. 
Muscarine,  I,  18,  469. 

Myocarde,  I,  345  ;  localisations  sur  le  —  I,  353  ;  et  adhérences  péricardiques,  III,  53;  et  insu- 
ffisance mitrale,  III,  609. 

Myocardites  :  typhoïdique,  I,  3:  chronique,  I,  210,  253,  269,  452;  segmentaire,  I,  211,  268, 
434;  proliférative,  interstitielle,  I,  213,  453:  parenchymateuse  aiguë.  I,  267:  suppura- 
tive,  I,  268;  granulo-graisseuse,  I,  272,  453:  hypertrophique,  I,  325,  345;  divisions. 

I,  432  ;  scléreuse  hypertrophique  périvasculaire,  I.  432. 

Diagnostic  avec  cardio-sclérose,  I.  405  ■  abus,  I,  467  ;  aiguë  des  fièvres,  1.  467  :  diffuse, 

II,  54.  96:  scléreuse.  II,  107;  corticale  d'origine  adhérentielle,  III,  34:  rhumatismale 
généralisée,  III,  54  ;  myopéricardite,  III,  65,  71  ;  aiguë  avec  dilatation  du  cœur  et  épan- 
chement  péricardique,  III,  95;  rhumatismale  et  insuffisance  cardiaque,  III,  118:  chro- 
nique et  péricardite  tuberculeuse,  III,  127;  de  la  scarlatine.  III,  277;  de  la  blennorrha- 
gie,  III,  286:  et  endocardite,  III.  364;  rhumatismale  et  endocardite,  III,  368;  et  insuffi- 
sance mitrale  fonctionnelle,  III.  604. 

—   subaiguë  primitive  et  asystolie,  III,  833. 
Myomes  du  cœur,  III,  901. 

Myxomes  et  insuffisance  tricuspidienne,  III,  687. 

N 

Naphtol  et  artério-sclérose,  I,  509;  et  péricardite  sèche,  III,  183. 

Nauheim  et  artério-sclérose,  I,  536:  ses  abus,  aggravations  de  l'état  cardiaque  et  morts 

par  —  m,  830. 
Nécrobiose  et  artério-sclérose,  I,  223. 
Nécrose  moléculaire  et  insulaire,  I,  214. 
Néphrine  et  dyspnée  toxi-alimentaire,  I,  564. 

Néphrites:  interstitielle,  I,  33.  57,  127,  133,  441.  466,  492,  497,  520  :  II,  13,  33,  56,  63,  86,  110  : 
des  saturnins,  I,  143,  165;  épithéliale,  165;  latente,  I,  274;  et  péricardite  hémorrha- 
gique,  III,  38,  111  ;  et  péricardite  sèche,  II,  129:  et  anévrysme,  II,  407,  508,  520  :  aiguë  et 
péricardite  purulente,  III,  101  ;  tuberculeuse  et  péricardite  tuberculeuse,  III,  143  :  et  sym- 
physe cardiaque,  III,  166;  scarlatineuse  avec  cardiectasie,  III,  297:  et  rétrécissement 
aortique,  III,  433:  et  insuffisance  aortique,  III.  470;  et  rétrécissement  mitral,  III,  591  :  et 
insuffisance  tricuspidienne,  III,  691. 

Néphrosclérose,  I,  250.  434,  320;  et  angine  de  poitrine,  II,  158;  et  aortite  chroni(|ue.  II,  336; 
et  rétrécissement  mitral,  III,  321. 

Néréine  (laurier  rose),  III,  776. 

Nerfs:  pneumogastrique,  I,  24,  311,  410.  411  :  déprésseur  du  cœur,  I,  68;  du  cœur,  I,  343; 
phrénique  comprimé  par  ganglion  bronchique.  11,  122:  intercostaux  et  péricardite, 

III,  83;  phrénique  et  péricardite.  111.  83. 

Néris  et  artério-sclérose,  I,  534;  et  pseudo-angine.  II.  229;  et  endocardite,  111.  414. 
Neurasthénie  et  hypotension,  1.  9;  et  artério-sclérose,  1,  406;  et  angine  de  poitrine.  II,  221  ; 

et  souffles  extra-cardiaques,  III.  362 et  insuffisance  aortique,  111,499:  d'origine  aortii|ue, 

III,  824. 

Neuro-artlirilisme  et  pseudo-angine,  II,  220,  222. 
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Néi'ral;/ies  :  du  nerf  phréniquc,  I,  ;SS9  ;  du  cœur.  II,  1;  ilio-scrotale,  II,  9;  brachiales.  II, 

18.  45;  intercostales,  II,  220;  thoraco-brachiales,  II,  220;  et  angine  de  poitrine,  11,  214; 

et  pseudo-angine. 230  ;  lombaire  et  angine  de  poitrine  réflexe,  II,  233;  du  moignon  et 

angine  de  poitrine,  11,  '.V.Và  ;  ancvrysmatiques,  II,  425,  426,  468. 
Névrite  diphtérique  du  plexus  cardiaque,  I,  468;  cardiaque  et  angine  de  poitrine,  II,  20.  63, 

93,  105,  1 16,  132  ;  périphérique  d'origine  vasculaire,  I,  128  ;  anévrysmale,  II,  426  ;  et  péri- 

cardite.  III,  89. 
Xévroitie  du  bras  et  angine  de  poitrine,  II.  2.32. 
Nécropalhie  cérébro-cardiaque,  II,  221. 
Nérroses  vaso-motrices  et  hyperthermie,  I,  85. 

NicoUne  :  action  physiologique  et  toxique,  II,  173,  180;  action  vaso-constrictive  et  hémo- 
statique, II,  179;  action  sur  le  sang,  II.  181  ;  tétanisation  vasculaire.  Il,  182;  nicotisme 
du  cœur.  II.  183;  Xicolianine,  11,  170. 

Nitrates  et  artério-sclérose.  1,  563;  et  endocardite  infectieuse,  III.  421;  et  péricardite  sèche, 
III.  174. 

Nilrites  (action  hypotonsive),  III.  782;  de  soude,  III,  782;  d'amyle,  111,  809;  et  hypotension, 
1,  20;  d'amyle,  1,  11,  484;  et  angine  de  poitrine,  II,  3,  118,  148;  propriétés  physiologi- 
ques et  angine  de  poitrine  labagique.  II,  193;  et  angine  de  poitrine  vaso-motrice,  II, 
228;  et  athéronie.  II.  351;  et  péricardite  sèche,  III,  179. 

Nitroglycérine,  I,  333;  II,  151  (voir  Trinilrine). 

Nodule  de  Arantiues.  III,  438. 

Nœud  vital  du  cœur.  II,  38. 

Nycturie  (symptôme  préasystolique),  III,  827. 

O 

Ohésité  et  artério-sclérose.  I,  528;  et  angine  de  poitrine.  11,  30  ;  avec  surcharge  graisseuse 
du  cœur  et  régime  alimentaire,  I,  455,  III,  745-746. 

Oblitéra/ion  de  l'aorte  abdominale  et  anévrysme,  II,  404;  artérielle  et  anévrysme,  II.  447  ; 
de  l'oreillette  gauche  et  rétrécissement  mitral,  III,  549;  prématurée  du  canal  artériel, 
I.  61.  • 

Otjstruction  des  veines  pulmonaires  et  rétrécissement  mitral,  III,  549. 

Occlusion  intestinale  et  anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  II,  463. 

œdème  aigu  du  poumon,  I,  283,  298,  300  ;  formes,  I,  302,  439  ;  traitement,  I,  512;  et  angine 
de  poitrine,  II,  33.  36;  et  aortite.  11,  300;  et  anévrysme,  II.  442;  et  péricardite,  III,  85. 
417;  et  insuffisance  aortique,  111,  502; 

—  agonique,  I,  306;  prétibial,  I.  226;  de  la  face  et  péricardite  tuberculeuse,  III,  140; 
laryngé  d'origine  cardiaque,  II.  145  ;  des  membres  inférieurs  et  aortite.  II,  293;  de  la 
glotte  et  anévrysme,  11,  433  ;  de  l'insuffisance  tricuspidienne,  III,  699. 

—  cérébral  et  paralysies  motrices  des  urémiques.  III,  818  ;  —  interstitiels  ou  viscéraux, 
III,  826;  péripliériques  et  leur  traitement.  III,  841. 

(EU  et  artério-sclérose,  I,  171. 
Œsophagisme  et  aortite.  II.  298, 
Oléandrine  (laurier  rose),  III,  776. 

Ondulation  synchrone  à  la  systole  dans  le  rétrécissement  pulmonaire,  III,  638  ;  de  la  paroi 

thoracique  et  symphyse  cardiaque,  III,  155. 
Opération;  Chute  de  la  tension  artérielle  après  les  —  sur  l'abdomen,  I,  15-17. 
Opium,  III,  774;  et  hypotension,  I,  18;  et  angine  de  poitrine,  II,  156;  et  circulation  de 

l'encéphale,  II,  149;  et  péricardite  sèche,  III,  176;  et  endocardite,  III,  411. 
Oreille  et  artério-sclérose,  1,  176. 

Oreillette  droite,  rupture  de  Tanévrysme  dans  —,  II,  433;  et  rétrécissement  mitral,  111,  522; 

et  insuffisance  mitrale,  III,  610. 
Oreillons  et  péricardite,  III,  12;  et  endocardite,  III,  280, 
Organes  des  sens  et  artério-sclérose,  I,  138. 
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Organofhérapie  dans  traitement  des  affections  du  cœur,  111,  783. 

Orifices  :  pulmonaire,  111,  439  :  auriculo-ventriculaires.  111,  440:  aortique,  111,  440  :  auriculo- 

ventriculaire  gauche,  111.  514;  auriculo-ventriculaire  droit,  111,  693. 
OscillaLions  thermiques  et  endocardite  septique,  111.  391. 
Ossification  et  endocardite  ciironique,  111,  427-. 

Ostéite  raréfiante  et  anévrysme,  11,  391  :  vertébrale  et  anévrysme  de  l'aorte  abdominale, 

II,  472. 

Ostéomyélite  et  péricardite,  III,  17;  et  péricardite  purulente,  111,  100. 
Ostéosarcome  des  os  et  anévrysme,  II,  453. 

Otite  chronique  s^che  et  artério-sclérose.  I,  143;  labyrinthique.  I,  143,  416. 
Ovaire  et  ovarine  contre  l'hypertension  de  la  ménopause,  III,  784. 

P 

Pâleur  des  téguments  et  artério-sclérose,  1,  86,  274.  Voir  Endocardite  ulcéro-verjelante. 
Palpitations  et  cardiopathies  artérielles,  I,  17,  22,  100.  332,  11,96:  par  troubles  menstruels 
et  utérins,  I,  82:  et  goitre  exophtalmique,  11,  220;  et  aortite,  11,  292;  et  péricardite, 

III.  87;  et  rétrécissement  mitral,  III.  543  ;  et  insuffisance  mitrale,  111.  615,  624. 
Paludisme  et  anévrysme  II.  342  ;  et  péricardite,  III.  18;  et  endocardite,  III,  306,  435. 
Pancardite  rhumatismale,  III,  46,  55,  166,  260,  718;  et  insuffisance  tricuspidienne,  III,  686. 
Pancréas     artério-sclérose,  1,170;  (action  hypotensive),  111.  783. 

Pancréatine  et  artério-sclérose,  I,  303. 
Panophtalmie  et  endocardite  maligne,  III,  380. 

Paracentèse  du  péricarde,  111,  71,  110,  114,  171  :  indications,  III.  181  ;  et  péricardite  tuber- 
culeuse, 111,  183  ;  indications  opératoires,  III.  180  ;  modes  d'opération,  111,  189  ;  ponction 
sous-cardiaque,  III,  192;  intra-mammaire,  II,  191;  injection  modificatrice,  III,  196; 
dangers,  III,  198  ;  blessures  du  cœur,  III,  199. 

Paraldéhyde  et  angine  de  poitrine.  II,  169. 

Paralysie  du  nerf  récurrent  gauche  et  persistance  du  canal  artériel.  III,  937;  motrice  et 
urémie,  III,  818  ;  générale,  I,  138,170;  II,  361;  du  cœur  dans  la  diphtérie,  I,  468  :  pulmo- 
naire, I,  468  ;  chronique  du  cœur  dans  l'asystolie,  II,  83  ;  aiguë  du  cœur  dans  l'angine 
de  poitrine.  II,  85  ;  labio-glosso-laryngée,  M,  117  ;  générale  et  névrite,  11,  126;  et  aortite. 
II,  276;  douloureuse  des  extrémités  et  aortite  chronique.  11.  328  ;  douloureuse  des  ane- 
vrysmes  traumatiques  de  l'iliaque  primitive  droite,  II,  339;  anévrysmales.  11,  389;  de  la 
corde  vocale  gauche  et  épanchement  péricardique,  111.  78. 

Paraplégie  par  embolies  iliaques  et  embolie  de  l'intestin.  11,  338,  I,  278  ;  et  anévrysme, 

II,  338. 

Parésiedes  pneumogastriques  &i  intoxication  digitalique,  III,  732-753:  et  asystolie  ner.  euse, 

III,  797. 

Paroxysme  angineux,  I,  139  ;  hystérique,  II,  208. 
Pepsine,  I,  504. 

Percidorure  de  1er  et  anévrysme,  II,  494;  et  pér.cardite  sèche,  111,  173. 
Percussion  paradoxale,  I,  303;  de  l'oreillette  gauche  et  rétrécissement  mitral,  III,  563. 
Perforation  de  la  cloison  inter-ventriculaire  dans  l'endocardite  ulcéreuse,  III,  341. 
Périaortite  et  artério-sclérose,  I,  310;  et  névrite  du  plexus  cardiaque,  II,  297:  ses  accidents, 

II,  297. 

Péricardite  uiguc,  I,  321,  470;  et  angine  de  poitrine.  II,  128,  129:  urémique,  II.  272;  sèche 
et  aortite.  II,  277,  285,  299,  311  ;  et  battements  anormaux  des  artères  du  cou.  H,  290; 
hydrophobique,  II,  298.  Historique,  III,  1. 

—  traumatique,  III,  6;  infectieuse  et  toxique,  III,  6,  2i  ;  expérimentale,  |lll,  7,  22;  a 
frigore,  III,  8;  brightique,  III,  8;  et  aortite  aiguë.  III,  8:  et  endocardite,  III,  8;  à 
streptocoques,  III,  8,  26,  32,  62,  97;  à  pneumocoques,  111,  8,  23:  rhumatismale,  111.  S; 
et  anévrysmè  de  l'aorte,  III,  8;  propagation  infiammatoire,  111,  S;  par  péri-aortite. 

III,  8;  et  pleurésie,  III.  16;  purulente  des  nouveau-nés,  111,  18;  de  l'enfant  et  du  vieil- 
lard, 19.  97;  de  la  fièvre  typhoïde,  III,  24. 
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ÀNAToMiE  l'ATHOLOiaijuE,  III,  27;  sèche,  III,  29;  histologie.  III,  32;  période  de  l'exsu- 
dation. III.  34:  liquide,  III,  36;  cloisonnée,  III,  38;  pachy  —  primitive,  111,  38;  puru- 
lente, m.  38,39;  bactériologie.  III,  42. 

—  syuiphysaire  post-rhuniatisiiiale.  III,  45:  externe,  lit.  -'iO  ;  fîbrineuse  nodulaire,  III,  .57: 
sèclie.  III.  59:  sèche  rhumatismale.  111.60,  115:  de  la  néphrite  interstitielle,  III,  63  ; 
paralyticjue.  III,  65:  signes  fonctionnels,  douleur,  111,  80;  à  forme  angineuse,  III, 
82;  dyspnée,  III,  8i  ;  pleuro-péricardite,  111.  85,  86,  87;  accidents,  111,  89;  des  vieil- 
lards. III.  '.)D  :  uremique.  III.  90;  sèche  (diagnostic),  III,  91:  des  jeunes  gens,  sans 
frottement,  111.  91  ;  a  pneumocoques,  111,  91  :  sèche  de  la  base,  111,  92;  scorbutique. 
III.  97:  hémorrhagif|ue,  III,  97,  110:  parado.xale,  111,  98,  102.  132;  et  puerpéralité. 
111,99;  congénitale.  111.  99:  et  atfaiblissement  des  bruits  du  cœur  dans  le  dos.  111,  10b; 
et  pleurésie,  111,  118  ;  tuberculeuse.  111,  120,  126;  fibro-caséeuse.  111,  126,  132,  160,  avec 
symphyse  cardiaque:  et  foie  cardiotuberculeux,  111,  133;  tuberculeuse  aiguè,  III,  137; 
par  propagation,  III.  130. 

Di.^ONosTic,  III,  139:  adhéslve.  III,  IKi  :  et  symphyse  cardiaque,  III,  167. 
Tr.\itemi:nt.  III,  171  :  sèche.  111.  172.  183;  purulente  et  pneumo-i)éricarde,  III,  216; 
villeuse  ou  verruqueuse,  111,  230  ;  grippale.  111,  297  ;  et  endocardite,  III,  364,  367  ;  et  endo- 
cardite infectieuse,  III,  403;  et  insutlisance  aortique,  III,  470;  et  épanchement.  111,540; 
sèche  et  insuffisance  pulmonaire,  III.  674;  Péricardolomie  et  péricardite  purulente,  III, 
104:  et  pjieumococcique,  III,  105,  171  :  indications,  III,  181  ;  et  péricardite  tuberculeuse, 
III,  18H.  sans  résection  costale,  lit,  202. 

Prriencép/uililc  diffuse,  II,  58. 

l'rrihi'pali/i-  et  arterio-sclerose,  I,  130,  479. 

Périoaiile  plde'j inoneuse  et  péricardite  purulente.  III.  100. 

Périsplénite  et  artério-sciérose,  1,  479. 

Périviscérites  et  artério-sciérose.  I,  479,  et  tc^xines  urémiques,  III,  '28:  disséminées,  III, 
42,  131;  tuberculeuses  généralisées,  III.  136;  rhumatismales,  III,  148.149. 

l'éri/oiii/r  f ifhei-ciileufie  et  artério-sciérose.  I.  480  :  sèche  et  péricardite,  III,  18.  etendocar- 
ilili',  tuberculeuse  et  aortite,  111.141  ;  purulente  et  endocardite  infectieuse,  III,  403. 

Pén/i/iih/i/'-  sii[>()urée  et  endocardite.  III,  242. 

Pennéabdilé  An  canal  artériel  et  insuffisance  pulmonaire,  111,  674. 

Persistance  du  canal  artériel,  du  trou  de  Botal  et  rétrécissement  pulmonaire,  III,  663;  du 

trou  de  Botal,  III,  935  et  936:  du  canal  artériel,  III,  936. 
Phagocytose  et  artério-sciérose,  I,  489,  521. 

Phénacétine  et  angine  de  poitrine,  II,  169;  et  pseudo-angine  névrosique,  II,  228;  et  endo- 
cardite, III,  411;  et  endocardite  infectieuse,  III,  421. 
J'Idébo-sclérose,  I,  144. 

Phlerjmon  péri  néphrétique  et  anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  II,  470. 

Phiorhfjdzineet  aortite,  II,  270. 

Phosphore  et  sclérose  de  l'endocarde,  III,  428. 

Phtisie  pulmonaire  et  artério-sciérose,  I,  470;  et  aortite,  II,  312;  des  artério-scléreux,  II, 
318:  par  compression  de  l'artère  puhrionaire,  II,  428:  et  anévrysme  comprimant  les 
nerfs  vagues,  II,  4i0;  et  insuflisance  tricuspidienne,  III,  690;  et  rét.  mitral,  III,  531. 

Picoline  et  tabac,  II,  176. 
Pilocarpinc  et  artério-sciérose,  1,  20,  564. 
Pilules  bleues  ci  artério-sciérose,  I,  123. 
Pipérazine  et  artêri(3-sclérosc,  I.  559. 
P(r(f/!//ie  et  artéri(j-sclérose.  I.  .507. 

Plaies  (lu  cirur  et  syiupliyse  cardiaciue,  III,  147;  et  hémopéricarde,  III.  211. 
l'ia.jurs  ludruscs  du  péricnde.  III,  56. 

l'iéllnirr  ahdnndnale  et  artério-sclérose ,  I,  118,  458  :  s.anguine.  I.  523  ;  et  altération  vascu- 

laire,  11,  20(3. 
Pléthijsuioiirtiphc,  I.  186. 

Pleurésie  hémorrhagique,  I.  420  :  et  symphyse  cardiaque,  III,  147  ;  et  endocardite,  III,  368; 

droite  des  cardiopathies  artérielles,  III,  816-817. 
Plexus  cardiaque  inflammation.  1,299:  et  péricardite,  III,  83. 
Plomb  et  névrite,  II,  126  ;  et  aortite,  II,  269,  272. 
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Pneuinococcie  et  aortite,  II,  267;  et  péricardite  purulente,  111,  40  ;  et  péricaidite,  111,  99. 
llianiCestations  diverses,  111.  107;  ses  localisations,  111,288. 

Pneumonies  chroniques  et  interstitielles,  I,  137,  143  :  et  névrite.  Il,  126;  et  péricardite,  111, 
14;  et  symphyse  cardiaque,  III.  147,  170  ;  et  endocardite,  III,  287,  378;  et  all'ections  con- 
génitales du  coeur,  III,  907. 

Pnetiinopéiicarde.  111,214;  et  perforation  ulcérative  d'organes,  111,217;  traitement,  111,  223. 

Pneumothorax  et  frottement  péricardique,  111,  61. 

Podophylle  et  pseudo -angine  gastrique,  11,  2o3. 

Pointes  de  feu  et  artério-sclérose,  1,  518;  etaortiti'.  II,  142,  34^;  et  pseudo-angine  névral- 
gique réflexe.  II,  240  ;  et  péricardite  sèche,  111,  175. 
Poisons  cardiaques  peu  usités,  III,  777. 

Polypes  cardiaques  {Ihromhoses  pédiculées  du  cœur),  111,  903. 
Potasse  {sels  de).  111,  782. 

Pouls  instable  et  hypotension,  I,  2,  8,  19,  467  ;  fort,  1,  19,  87  ;  hcmorrhagique,  1,  30  ; 
de  l'hypertension  artérielle,  1,  87;  caractères,  1,  328;  mitro-aortique,  1.  330:  alternant 
bigéminé  1,  337,  343,  389  ;   lent  arythmique,  1,   341,    4.54  ;  fréquence  paradoxale, 

I,  332;  paradoxal,  355:  lent,  I,  398;  inégal,  II,  10;  et  tabac,  II.  183;  variable  et 
aortite.  II,  293;  et  aortite  chronique,  II,  333:  urémiquc,  I,  415  :  artériel  et  anévrysme, 

II,  420;  paradoxal  et  anévrysme.  II,  422,  447:  force  du  pouls,  1,  445;  paradoxal  de 
la  péricardite,  III,  51;  et  épanchement  péricardique,  III,  78:  et  péricardite  hémorrha- 
gique,  m,  115;  paradoxal  et  laryngite  diphtérique,  111,  161;  dans  les  épanchements 
pleuraux  et  les  anévrysuies,  111,  161  ;  dans  la  médiastino-péricardite  calleuse,  111, 
139  ;  de  l'endocardite,  III.  356  ;  anacrote  du  rétrécissement  aortique,  111,  450  ;  de 
Vieussens-Corrigan  et  insuffisance  aortique,  111,  486;  amygdaio-carotidien  et  insuffi- 
sance aortique,  111,  490:  capillaire  visible  et  insuffisance  aortique,  111,  491  ;  et  rétrécis- 
sement mitral,  III,  335,  559,  561  ;  des  veines  pulmonaires  et  insuffisance  mitrale,  111, 
611;  de  l'insuffisance  mitrale,  111,621  ;  des  jugulaires  et  insuffisance  mitrale.  111,  620  ; 
du  rétrécissement  pulmonaire,  III,  657  ;  de  l'insuffisance  pulmonaire,  111.  673  ;  veineux 
hépatique  et  rétrécissement  tricuspidien,  111,  700:  et  sclérose  du  foie,  111.  702;  veineux 
hépatique  présystolique,  111,  703  ;  veineux  jugulaire  dans  l'insuffisance  tricuspidienne, 

III,  703  ;  cervical  dans  l'insuffisance  tricuspidienne,  III,  704  ;  veineux  de  l'insuffisance 
tricuspidienne,  111,  705;  tricuspidien  organique,  111.  708;  du  rétrécissement  mitral 
et  insutlisauce  aortique  associés,  III,  726,  et  dans  insutlisance  mitrale  et  rétrécisse- 
ment aortique  associés,  III,  728;  pouls  instable  et  hypotension  de  tachycardie  paroxys- 
tique, 111.  860. 

Polypnée  et  angine  de  poitrine,  II,  15. 
Polynévrite  avec  spasme  laryngé.  II,  123. 
Polyscléroses  viscérales  et  artério-sclérose,  I,  261. 
Polysérosites  tuberculeuses,  III,  136. 

Polyurie  et  sciatique,  I,  67:  et  artério-sclérose,  1,  381,  391;  et  anévrysme,  11,  446. 
Position  relevée  d'.Vzoulay,  111,  482. 

Potasse  (sels  de)  et  artério-sclérose,  1,  20,  316 ;  chlorure  de  potassium  et  hypertension,  I, 

20  ;  et  angine  de  poitrine,  II,  171. 
Polassiémie  et  urémie,  1,  486. 
Potion  de  Todd  et  endocardite,  III,  411. 
Pougues  et  artério-sclérose,  I,  358. 

Poumon  cardiaque  et  asystolie,  111.  814;  dans  l'insuffisance  mitrale,  111,  623  ;  et  rétrécis- 
sement de  l'artère  pulmonaire,  111,  654. 

Prcasystoliques  (symptômes),  111,  826.  OEdèmes  interstilieis  l't  viscéraux,  111,826.  Nycturie, 
111,  827.  Procédé  de  Kalzenstein  et  Litlen,  III,  828.  Chm-  c.nrdiaquc,  III,  82,s.  Sphygmo- 
tonométrie,  111,  829, 

Précordialgie  et  artério-sclérose,  I,  3:U,  :;58,  Il  :  nevrosique  ou  refiexe,  II.  199. 

Présclerose.  111,  740,  955.  Voir  hypertension  artérielle. 

Pression  constante  et  variable  dans  l  arterio-sclérose.  1.  48,  204;  oscillation  de  la  —  san- 
guine, 1,  10;  artérielle,  son  influence  sur  les  lésions  valvulaires  consécutives  et  sur  les 
communications  interventriculaires,  III,  717-718. 
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Procédés  de  Katzenstein  et  de  Litten  et  état  fonctionnel  du  cœur,  III,  828:  de  Mac  Even 
dans  le  traitement  des  anevrysmes.  11.  301  :  de  Desault,  11,  512;  de  l'ins;  de  Delorme- 
Mignon.  paracentèse  du  péricarde,  111,  191  ;  de  Haizeau,  111,  191. 

Profession  (choix  d'une)  pour  les  cardiupathes,  111,  7;56-738. 

Prostate  et  artério-sclérose,  I.  170, 

Prinnis  rirr/hutnm,  III,  777. 

Pnissi,,,,,'  ai'iiloet  tabac.  11,  170. 

Psein/o-iiiif/hic  névrosique,  II,  44,  199  :  hystérique,  200,  202:  chez  les  cardiaques  et  les  aor- 
tiques,  11,206:  chez  les  cardiaques  héréditaires.  II.  208:  dans  le  cours  de  l'hystérie  con- 
firmée. Il,  210:  du  goitre  exophtalmique,  II,  217  ;  neurasthénique,  II,  221  :  névrosique, 
son  traitement,  II,  227  :  réllexe,  d'origine  périphérique,  II,  230  :  et  révulsifs,  II,  240  ; 
réflexe,  d'origine  viscérale,  II,  240  :  d'origine  gastro-intestinale.  II,  244.  ïitAirEMENr,  II,  283. 

Pseudo-asttune  &OTli(\\ie.  I,  290,  423:  111.473:  tabagique,  II,  183. 

Pseudo-cirriwse  péricardique  du  foie,  III.  130.  164. 

Pseudo-érysipèle  loàique,  II,  143. 

Pseiido-ijnstralr/ie  angineuse.  II,  22:  et  aortite,  II,  298. 

Pseudo-inciiihrunes  dans  la  péricardite,  III.  31  :  —  lipomes  du  péricarde,  III,  229. 
Pseiot,i-i,ii/iictirdile,  I.  41)7  :  hypertrophie  cardiaiiue  de  croissance,  1,  80,  493  :  III,  637. 
Pseiido-iiiiniiutisine  tuberculeux,  III,  141. 
Piif)erti'  et  hypertension,  1,  57. 

Puerpéralitc  et  endocardite,  III.  301  :  et  péricardite  purulente,  III,  40. 

Pulmonaire  (artère),  compression  du  tronc  par  anévrysme,  II,  432:  dans  le  rétrécissement 

pulmonaire,  III,  652  :  et  inQammation  pulmonaire,  III,  668. 
Puhalioiis  :  inégales  et  rythmées  et  persistance  du  canal  artériel.  III,  938. 
—   de  l'aorte  et  aortite,  II.  298:  et  insuffisance  aortique,  III,  489  :  de  l'artère  pulmonaire 

dans  l'insuffisance  pulmonaire,  III.  671  :  hépatiques  et  insuffisance  Hricuspidienne, 

III,  697  :  du  bulbe  de  la  jugulaire  dans  l'insuffisance  tricuspidienne,  III,  704  ;  épigas- 

trique  et  insuffisance  tricuspidienne,  111,  712. 
Pulvérisations,  I,  523  (voir:  éther,  chlorure  de  méthyle,  etc.). 
Pnrf/ati/s  et  artério-sclérose,  I.  502,  508  :  et  anévrysme.  II.  483. 

Purpura  et  péricardite  hèmorrhagique,  III,  38  :  et  péricardite.  III,  III  :  de  l'endocarde,  III. 

275  :  et  endocardite  infectieuse.  III,  386  :  et  rétrécissement  Iricuspidien,  111,  681. 
I'i/léplil(diite  et  hypotension,  I,  14. 
]'l/oliéinie  el  péricardite  purulente,  111.  40. 

Q 

Quebaclio,  III,  784. 

Quinine,  III,  782.  Quinine  et  digitale,  III,  782;  et  artério-sclérose,  I,  18,  503.  539:  et  angine 
de  poitrine,  II,  63:  et  pseudo-angine,  11,  228,  240;  et  endocardite,  III,  411.  Broniluj- 
drate  de  —  et  endocardite,  III,  416.  Chlorhydrate  de  —  et  endocardite  infectieuse,  III, 
420,  421.  Sulfate  de  —  et  angine  de  poitrine.  H,  55. 

R 

Radiographie  et  péricardite,  III,  103. 
liadioscopie  et  anévrysme,  II,  427,435. 

RauïoUissemenl  du  ciment  musculaire  et  inyocardite,  I,  213  :  cérébral  par  embolie,  111, 

111  ;  cérébral  et  rétrécissement  mitral.  III,  598. 
Jiate  et  artério-sclérose,  1,  170:  pulsatile  et  insuffisance  aortique,  III,  490. 

Récurrence  radiale.  I,  330. 

Redoiilileinout  du  second  bruit  dans  l'insuffisance  aortique,  III,  497. 
Réduction  des  liquides.  III.  838:  des  aliments,  III.  840.  dans  l'asystohe. 
Réfère  cardiaque,  III,  832. 


TABLE  ANALYTIQUE 


993 


Reflux  hépatique  dans  l'insuffisance  tricuspidienne,  III,  697  :  hépato-jugulaire  dans  l'insuf- 
fisance tricuspidienne,  III,  706. 
Réfrigérants  et  anévrysmes,  II,  404. 

/îe,(7i)He  Zacfé  et  artério-sclérose,  I,  62,  ;jl4,  5o"  :  exclusif,  I.  413;  II,  317;  mitigé,  1,304, 

510  ;  et  alcoolisme,  I,  50G  :  durée,  I,  306  ;  et  anévrysme,  II,  487,  519,  3:21  :  et  péricardite 

sèche,  III,  179;  et  péricardite  tuberculeuse,  III,  182. 
Régime  alimentaire  et  artério-sclérose,  I,  112,  181,  430,  400,  503  ;  et  angine  de  poitrine,  II, 

3,  49,  140;  et  aortite,  II,  272  :  et  pseudo-angine  gastriffue.  II,  233;  et  anévrysme,  II, 

363,  483. 

—  (le  réduction,  I,  523  ;  et  anévrysme,  II,  483. 

—  carné  et  hypertension  artérielle,  III,  740. 

—  déchloruré  (et  formules  de)  dans  l'asystolie,  III,  8i7. 

—  laclo-vériétarien.  des  cardiopathies  artérielles,  I,  503-309  ;  des  cardiopathies  valvulaires, 
III,  741-742. 

Région  mitro-aortique,  I,  249  ;  II,  326  ;  III,  311,  428  ;  fibrose  de  la  —,  III,  429.  439,  515. 
Rein  :  cardiaque,  III,  812  ;  sénile  et  artério-sclérose,  I,  163,  170  ;  graveleu.x,  I,  352  ;  hépa- 
tique et  cardiaque,  I,  561  ;  dans  l'insuffisance  mitrale,  III,  625. 
Rei7ie  (source  de  la).  Yoïv  Bourbon-Lancy. 
Remède  de  Withering  (voir  Digitale). 

Repos  et  anévrysme.  II,  482,  317;  et  symphyse  cardiaque,  III,  184. 
Résistances  périphériques  et  artério-sclérose,  I,  330. 

Résonnance  métallique  des  bruits  du  cœur  et  symphyse  cardiaque,  III,  15S. 
Respiration  de  Cheyne- Sto/ces,  III,  819  ;  et  artério-sclérose,  I,  10, 128,  278,  401  ;  dans  le  taba- 
gisme, II,  178. 

Retard  d\\  pouls  carotidien,  I,  390;  du  pouls  radial  et  anévrysme,  111,  423;  du  pouls  dans 

l'insuffisance  aortique,  III,  492. 
Retentissement  diastolique  de  l'aorte  et  artério-sclérose,  I,  36,  62,  273,  314.  321  ;  et  angine 

de  poitrine,  II,  21  ;  en  coup  de  marteau,  I,  95  ;  et  aortite,  II,  285  :  dangereux  et  aortite 

chronique,  II,  13,  333  ;  alternant,  I,  379,  383  ;  valeur  séméiologiquo,  I,  99. 
Retentissement  diastolique  de  l'artère  pulmonaire,  1,97;  dans  l'insuffisance  mitrale,  III,  620, 

708;  dans  le  rétrécissement  mitral,  III,  368. 
Rétine.  Lésions  de  la  —  dans  l'artério-sclérose,  I,  141. 
Retrait  systolique  de  la  pointe  et  symphyse  cardiaque,  III,  151. 

Rétrécissement  des  artères  coronaires  et  angine  de  poitrine,  II,  89,119;  orificiel  dans  l'en- 
docardite chronique.  III,  423;  du  tronc  cœliaque  et  aortite,  II,  283;  des  artères  bron- 
chiques et  aortite.  II,  283;  des  artères  iliaques  et  claudication  intermittente  des  extré- 
mités, II,  283;  de  la  trachée  et  anévrysme,  403. 

Rétrécissement  mitral;  ses  variétés,  I.  377,  327,  344;  mitral  artériel,  I,  377-384;  associé,  II. 
107;  et  aortique,  II,  130;  et  anévrysme,  II,  431  ;  historique.  III,  511  ;  anatomie  patholo- 
gique, III,  516;  formes,  III,  iii;  pur  et  congénital.  111,  317,  327;  Recherches  embryo- 
logiques, 111.  537;  endocardique,  III,  518;  fondes  anatomiques,  III,  510;  et  grossesse, 
III,  521  ;  sa  nature  familiale  ou  héréditaire,  III,  526. 
Physiologie  pathologique,  III,  540. 

Symptomatologie,  III,  543;  période  de  latence,  III,  343;  à  type  pseudo-tuberculeux,  III, 
54i;  et  chlorose  cardiaque,  III,  54i;  à  forme  cyanotique.  III.  353;  symptômes  fonc- 
tionnels, 111,545;  signes  vasculaires.  III,  555  ;  signes  cardiaques,  III,  362  ;  variabilité  des 
signes  physiques,  III,  57  4.  et  des  signes  fonctionnels,  III.  377;  l'orme  embolique,  111,578. 

Evolution,  fbonostic,  III,  388. 

Diagnostic,  III,  389;  rétrécissement  aphone,  III,  392;  spasmodique,  III,  594;  degrés  de 
gravité,  III,  396;  et  insuffisance  pulmonaire,  III,  672:  et  insuffisance  tricuspidienne 
III,  680.  714, 

Rétrécissement  de  l'aorte:  congénital  de  l'isthme.  I,  39;  11,333;  sous-aortique,  I,  252,  269; 
aortique  artériel,  I,  392.  527,  544,  II,  14.  18.  92.  107  ;  congénital,  II  112,  et  angine  de  poi- 
trine, II,  128;  et  iodures,  II,  143;  et  insuffisance  aortique  et  angine  de  poitrine,  II.  154, 
164  ;  et  aortite  chronique  et  angine  de  poitrine,  II,  200;  sous-aortique  et  athérome  de  la 
crosse,  II,  206.  » 
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FouMES  ANATOMiQUES.  III.  438;  val vulo-aortique.  III,  440;  valvulo-nodulaire.  III,  440; 
par  compression,  III,  442;  sous  aortique.  III.  442, 

Physiologie  pathoi.ogioi-e,  111,443;  valvulo-aortique  congénital,  III.  44;j,  4iti. 

ErioLOGiE,  III,  446;  aortique  rhumatismal,  III.  440;  artériel,  III,  446;  hérédo-syphi- 
litique.  III.  446. 

Symptômes,  III.  448;  sus-aortique.  III,  4.o4;  évolution.  III.  43.5;  aphone,  III.  456;  ses 
origines.  III.  4.57;  et  rétrécissement  mitral,  III,  589;  et  rétrécissement  pulmonaire 
(parallèle),  IH,  6G0. 

Rétrécissement  tricuspidien  :  historique,  III,  675  :  Anatomie  pathologique,  III,  676;  con- 
génital. III.  676;  acquis,  III.  677;  Physiologie  pathologique,  III.  678;  Étiologie.  III. 
679;  associé  à  d'autres  lésions.  III.  678:  Symptômes,  III,  680;  d'origine  tuberculeuse. 
III,  680;  Diagnostic,  Phonostic,  II,  682. 

Rétrécissement  de  l'artére  pulmonaire  :  de  l'infundibulum,  I,  269;  et  rétrécissement  aor- 
tique, III.  456;  et  rétrécissement  mitral,  III.  586. 

Historique.  III,  642:  et  rhumatisme.  III.  644;  valvulaire,  sous-valvulaire.  III.  644. 
Etiologie.  III,  644;  acquis.  III,  643;  manifestation  d'hérédité  tuberculeuse,  III.  647. 
Anatomie  pathologique,  III,  648;  valvulaire,  III.  648;  sous-valvulaire,  III.  649;  sus- 
valvulaire,  III.  631:  Physiologie  pathologique,  III,  653:  Symptômes.  III.  656  et 
refroidissement  des  extrémités.  III,  657  :  Evolution  et  diagnostic,  III.  639;  con- 
génital et  acquis,  III,  663  ;  Siège,  III,  663.  et  insuffisance  tricuspidienne,  III,  689. 

Rétrécissement  aorlif/ue  el  rétrécissement  mil ral  associés.  III.  729. 

—  aortique  et  mitral  et  insuffisance  aortique  et  mitrale,  III,  729. 

—  des  trois  ori/ircs,  mitral.  aortique  et  tricuspidien,  111,  726. 

—  et  insuffisaiirc  milnilc  associés.  III,  720. 

—  et  insuffisance  (iurli(/i(e  associés.  III,  723. 

—  mil  rut  cl  insuffisance  aorlique  associés.  III,  723. 

—  Iriciisjiidipn  et  réirécissetnent  mitral  associés,  111,  723. 

—  mitral  ii  forme  cyanotique,  III,  932  et  note. 

—  de  l'artère  pulmonaire  el  cyanose,  III,  929:  souffle  systolique  rétro-sternal,  III,  929; 
rétrécissement  aphone,  III,  929;  survie,  III,  939. 

Révulsifs  el  artério-sclérose,  1.  518,  et  symphyse  cardiaque,  111,  184,  et  aortite,  11,  142,  et 

angine  coronarienne,  11,  239. 
Rhubarbe  et  artério-sclérose,  I,  503. 

Rliumatisme  articulaire  aigu  et  artério-sclérose,  I,  31,  172,  437:  et  angine  de  poitrine,  II, 
35,  60:  et  aortite,  II,  271  :  et  anévrysme,  II,  363.  426:  et  péricardite  III,  9,  99, 117:  médi- 
cation nocturne  par  le  salicylate.  III.  473:  et  endocardite:  III.  242.  258.  354:  formes  ma- 
lignes. III.  262:  et  pseudo-rhumatisme  infectieux,  III,  268:  et  insuffisance  aortique.  III, 
675:  et  insuffisance  mitrale,  III.  602.  640:  et  insuffisance  pulmonaire.  III.  672;  et  rétré- 
cissement tricuspidien,  III.  679:  et  insuffisance  triiuispidienne.  III,  686. 

—  cérébral.  II.  13!  :  et  péricardite.  III,  30;  infantile  et  péricardite,  III,  10.  116  :  et  endocar- 
dite. III.  2()0  ;  clirunique  et  péricardite,  III,  10:  et  symphyse  cardiaque,  111,  147;  car- 
diaque chez  l'enfant,  111,  261:  tuberculeu.ï  et  endocardite,  III,  295:  et  souffles  extra- 
cardiaques, III,  362;  à  forme  asystolique.  111,  369;  à  rechutes  et  endocardite,  III,  373  : 
et  atTections  congénitales  du  cœur,  111.  907. 

Rigidité  cadavérique  et  angine  de  poitrine,  II.  83,  84. 

Rougeole  et  artério-sclérose,  I,  7,  194;  et  aortite.  II.  274;  et  péricardite.  III.  12:  et  endocar- 
dite III,  278;  et  rétrécissement  tricuspidien.  III,  680. 

Houlement  présystolique  dans  le  rétrécissement  mitral,  III,  430:  diustolique,  sténose  et 
insuffisance  mitrale.  III,  722.  Rétrécissement  aortique  et  mitral,  III,  :  présystolique, 
rétrécissement  mitral  et  insuffisance  aortique.  III.  723. 

l'oyat  et  bains  carbogazeux  dans  le  traitement  des  cardiopathies,  111.850  :  et  artério-sclérose, 
I,  337.  388:  et  pseudo-angine  de  poitrine,  II.  229:  el  endocardite.  111,414. 

Rubidium  (sels  de),  III.  778. 

Rupture  :  du  cœur  et  artério-sclérose,  I,  46,  228,  473  ;  mort  subite,  I.  476  ;  et  hémo-péricarde, 
III.  200,  l't  endocardite  ulcéreuse,  III.  342:  de  l'aorte.  Il,  46;  dans  la  veine  cave  supé- 
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rieure,  II,  430;  et  aortite  ulcéreuse,  II,  :!22  ;  et  hémo-péricarde,  III.  210:  den  vaisseaux 
coronaires,  I,  232,  236;  des  tendons  du  cœur,  1,  231:  d'ancpnjsmes.  11,  43,  392;  dans  le 
péricarde,  11,393;  dans  la  trachée  et  les  bronches,  II,  39.j;  dans  le  tissu  cellulaire  du 
médiastin  et  l'œsophage,  II,  398  ;  dans  l'artère  pulmonaire.  II,  399  ;  à  l'extérieur,  II,  400. 
Rythme  du  cœur,  l.  107;  contractions  rythmiques.  I,  34o  :  et  nicotisme,  II,  178  :  ses  troubles 
dans  l'insuffisance  mitrale,  III,  620  :  mitral,  I,  379  :  variabilité  et  dissociation  des  signes 
physiques  dans  le  rétrécissement  mitral,  III,  374  :  fœtal  des  bruits  du  cœur  (voir 
Embryocardie)  ;  couplé  et  artério-sclérose.  1, 281 ,  337.  363,  399  ;  tricouplé  alternant,  I,  339. 

S 

Saignée  et  artério-sclérose,  I,  62,  124,  330.  478,  490,  498,  508.  511.  313,  423,  562  ;  et  angine 
de  poitrine,  II.  171  ;  et  anévrysmes,  II.  482,  493,  317  :  et  œdème  aigu  du  poumon,  II,  318: 
générale  et  péricardite  sèche,  III.  174;  et  épauchement  péricardite,  III,  180;  et  endo- 
cardite. III.  409;  et  thrombose  cardiaque,  III,  417:  locale  ou  générale,  III,  783:  indi- 
cation d'urgence,  III,  832,  835.  849. 

Saint-Alban  et  artério-sclérose,  I,  537;  et  endocardite,  III,  414. 

Saîn/-^?nanrf  et  pseudo-angine,  II,  229. 

Saint-Moritz  et  artério-sclérose.  I,  542. 

Saint-Nectaire  et  artério-sclérose,  I.  334,  337,  558:  et  endocardite,  III,  414:  bains  carbo- 

gazeux,  III,  830. 
Salicylique  acide  et  endocardite  infectieuse,  III,  421. 
Salins-Moutiers  et  artério-sclérose,  I,  337;  et  endocardite,  III,  414. 
Salai  et  artério-sclérose.  I,  309. 
Salpingite  et  endocardite,  III,  242. 

Sang,  modifications  dans  Tasystolie,  III,  802-803;  hyperglobulie  dans  la  cyanose,  III,  927, 
Sangsues  et  artério-sclérose,  I,  512  et  angine  de  poitrine,  II,  171,  et  aortite,  II,  349. 
Sarcome  du  cœur,  III,  875  ;  mélanique,  III,  876. 

Saturnisme  et  artério-sclérose,  I,  56,  172,  179.  391,  439  :  et  angine  de  poitrine.  II.  49,  64, 
206;  et  tabagisme,  II,  183;  et  aortite  chronique,  II,  341;  et  sclérose  de  l'endocarde,  III, 
428;  et  cardiopathies,  III,  737;  et  affections  congénitales  du  cœur,  III,  908. 

Saxon  et  artério-sclérose,  I,  333. 

Scarlatine  et  hypotension,  I.  7  :  et  artério-sclérose,  I,  172,  194  :  et  aortite,  II,  274  ;  et  péri- 
cardite, III,  12;  et  endocardite.  III.  272,378. 
Sciatique  et  hypertension  artérielle,  I,  67:  et  anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  II,  468. 
Scille  et  dyspnée  toxi-alimentaire,  I,  563. 

Scléroses  vasculaires,  I,  71;  isolées  et  associées,  I,  334;  viscérales,  I.  133;  hépatique, 
syphilitique,  I,  143;  artério-viscérale,  I,  148:  dystrophique  paravasculaire,  I,  161,  162. 
453  ;  inflammatoire  péri-vasculaire,  I,  162,  238  ;  rénale.  1.163,  416 ;  péri-tubulaire,  1,166; 
hépatique,  I,  166 ;  du  poumon,  I,  168;  cardiaque,  I,  169:  des  centres  nerveux.  I.  170; 
parasitaire,  I.  193;  dystrophique,  I.  204.  240,  '(:22,  430;  adulte  et  jeune.  1.  220:  hémor- 
rhagique,  I.  222  ;  dystrophique  ischémique.  I,  257;  mixte.  1,  238  ;  péri-veineuse.  I,  258; 
cardio-rénale.  I.  273;  et  insuffisance  aortique,  III,  479  ;  et  hypertrophie  cardiaque.  I.  320, 
343;  cardio-bulbaire.  I.  416  ;  cardio-pulmonaire,  I.  426;  cardio-hépatique.  I,  432;  dys- 
trophique du  mijocarde.  1.440,  56:1.  11,  30,  96,  100;  polyviscérales,  I,  453  ;  «r/é;-/eZ/e  et 
iodure,  11,143;  en  plaques  et  aortite,  dystrophique.  II,  92;  etaortitechronique.il, 
327  ;  insulaire  du  myocarde  par  coronarite  concomitante.  III,  24;  artérielle  généralisée 
et  rétrécissement  aortique,  III,  435;  et  endocardite  chronique,  111.  427.  428. 

Scoparine,  III.  772. 

Scorbut  et  péricardite,  III.  18.  111  :  et  péricardite  hémorrhagique,  III.  38. 
SecoMsses  trachéo-bronchiques  et  anévrysmes,  II,  437;  rythmées  de  la  tête  dans  l'insuffi- 
sance aortique,  III,  490. 
Segmentation  musculaire  et  myocardite.  1.  244. 
Seigle  ergoté  et  hypertension,  1.  144.  Voir  Krgoiine. 

Séjour  à  de  hautes  altitudes  et  tension  artérielle.  1,  44  :  et  cardiopathies  valvulaires,  III,  734. 
SéniZi/é  et  artério-sclérose,  I,  57.  172.391,  410;  439  .et  aortite  chronique,  II,  341. 
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Sensations  vertigineuses  et  artério-sclérose,  I,  477. 
Septicémie  puerpérale  et  péricardite,  III,  17. 
S('ro/li('rapie  et  endocardite  infectieuse,  III,  422. 

Sérum  arlifiriel  et  dyspnée  toxi-aiimentaire.  1,508:  et  péricardite  sèche,  III,  179,  180:  et 
hémopéricarde,  III.  214:  et  endocardite  infectieuse,  III,  420;  antistreptococcique  el  endo- 
cardite infectieKse  \\\.  420:  s/aplii/lococciqiie  et  endocardite  infectieuse.  III,  420. 

Si/)ila»ces  péricardiqiies  et  symphyse  cardiaque,  III,  la8. 

.S/>)'A-  et  artério-sclérose,  I.  5li.'). 

Signe  d'Oliver  et  anévrysme.  II,  437;  —  de  compression  dans  la  péricardite,  III,  105  et 

péricardite  tuberculeuse,  111,  140. 
Sinus  de  "Valsalva,  IH,  439;  intrasigmoïdien,  III,  TilS. 
Sirop  iodotannique  et  aortite,  II.  145. 
Skodisme  péricardique,  111,  74. 
Soulèvement  en  masse  de  l'anévrysme,  II,  41S. 

Souffles  :  modifications  des  —  valvulaires  par  le  changement  d'attitude,  les  variations  de 
pression  sanguine,  le  repos,  I,  .^3  :  mitro-aortique,  I,  249,  :^28,  372,  377,  434,  III,  439,  443, 
449:  du  rétrécissement  aortique,  III,  448  :  en  sablier  du  rétrécissement  sous-aortique,  III. 
453  :  présystoliquc  sans  rétrécissement  niitral,  III,  481:  hépatique  dans  le  rétrécissement 
tricuspidien,  III,  082;  tricuspidien  et  aortique,  11,  313,  lil,  701  ;  anévrysmal,  II,  417;  de 
la  veine  crurale  dans  l'insuflisance  tricuspidienne,  111,  704:  et  rétrécissement  de  l'artère 
pulmonaire,  III,  038:  splénique  et  anévrysme  de  l'artère  splénique,  II,  478;  de  l'endo- 
cardite, III,  338;  précoces,  111,  363;  tardifs,  111,  364,  376;  valvulaire  et  frottement  péricar- 
dique, 111,94;  cardiaque  chez  l'enfant,  III,  365;  systolique  et  diastolique  dans  l'aortite,  II, 
292;  extra-cardiaque  ou  cardio-pulmonaire  de  la  base,  I,  392,  II,  295,  III,  360;  et  frotte- 
ment péricardique,  III,  93  ;  anorsanique  et  fièvre  typhoïde,  III,  282  et  rétrécissement 
aortique,  III,  436  et  insuffisance  mitrale,  [II,  633  et  rétrécissement  de  l'artère  pulmo- 
naire, m,  661:  fonctionnel.  1,  373;  organique,  1,  373;  humé  et  piaulant,  1,  388:  post 
systolique,  apexien  et  artério-sclérose,  I,  475;  cardiaque  (séméiologie),  III,  360;  anémi- 
que, m,  361:  et  rétrécissement  aortique,  111,  436;  fébrile.  III,  363;  et  insuffisance 
mitrale,  III,  633 ;  diastolique  et  insuffisance  aortique,  111,  476,  478;  sans  insuffisance 
sigmoïdienne,  111,  308:  intermittent  crural  et  insuffisance  aortique,  III,  493;  présysto- 
lique  du  rétrécissement  mitral,  III,  509;  diasto-présyslolique  du  rétrécissement  mitral, 
III,  369,  570;  d'insuffisance  mitrale.  1,  617:  anémospasmodique  et  rétrécissement  de 
l'artère  pulmonaire,  III,  660. 

—  iliastoliqueâe  la  base  dans  le  rétrécissement  mitral  et  l'insuffisance  aortique  associés.  III, 
725;  présystoliquc  de  sténose  et  insuffisance  mitrale  associés.  111,  722  ;  du  rétrécissement 
tricuspidien  et  rétrécissement  mitral  associés,  III,  7:^3  :  du  rétrécissement  aortique  et 
rétrécissement  mitral  associés.  111,  729:  de  sténose  et  insuffisance  mitrale  associés,  III. 
722;  systolique  de  sténose  et  insuffisance  associés,  III,  722:  de  rétrécissement  et  insuf- 
fisance aortique  associés,  III.  723  :  de  rétrécissement  pulmonaire  avec  ou  sans  cyanose, 
m,  927,  929  ;  de  communication  interveutriculaire,  III,  934-933;  systolique  dorsal  dans 
la  persistance  du  canal  artériel,  III,  938:  systolique  double  dans  insuffisance  mitrale  et 
rétrécissement  aortique  associés,  III,  728  :  de  la  base  dans  le  rétrécissement  aortique  et 
le  rétrécissement  mitral,  III,  729. 

Soud'' :  salici/lafe  de  —  et  artério-sclérose,  I,  359:  et  rhumatisme,  III.  148;  et  péricardite 
rluiiuatismale.  III,  171;  modes  d'administration,  111,  172:  et  symphyse  cardiaque  rhu- 
matismale, 111,  184  :  et  endocardite,  111,  407.  411,418:  bicarbonate  de  —  et  artério-sclé- 
rose, I,  358:  et  angine  de  poitrine.  11,  165:  carbonate  de  —  et  endocardite,  III,  411- 
sulfocarbonate  de  —  et  endocardite  infectieuse,  111,  420:  méthylarsinate  de  —  et  péri; 
cardite  tuberculeuse,  111,183:  benzoate  de  —  et  artério-sclérose,  1,  338;  et  péricardite 
sèche,  III,  180;  et  endocardite  infectieuse,  III,  421. 

Spartéine  :  a^ciion  toni  cardiaque,  111,  772:  action  diurétique  d'infusion  de  fleurs  de  genêt  et 
intoxication  par  cytisine,  111,  772-773;  administration  et  doses,  III,  773:  spartéine  et 
artério-sclérose,  I,  333,  413,  490:  et  angine  de  poitrine,  II,  164;  et  asystolie  symphy- 
saire,  III,  184. 

Spastne  vasculaire  et  artério-sclérose,  I.  36,  69.  444,  491  :  permanent  des  artères,  I,  73  : 
et  angine  de  poitrine,  11,  97;  artériel,  I,  296,442;  II,  92;  artério-capillaire.  II,  3;  du 
cœur  et  angine  de  poitrine,  II,  81  ;  laryngé  dans  la  névrite  cardiaque,  II,  122,  132;  glot- 
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tique  et  anévrysme,  I,  43*9;  de  l'artère  pulmonaire  et  souille  extracardiaque,  111,  361. 
Splii/gmographe.  I,  29;  de  iJiidf/cuii  et  iosul'lisaace  aurtique.  111,  48S. 

Sphyf/momanoinèlre,  I,  31  ;  de  Basch,  I,  3i  :  de  l'ofain,  1.  33;  de  Verdiii,  1,  34  ;  de  Blùch  et 
Verdin,  I,  35;  de  Verdin-C/téro/i,  I,  35;  de  Waldenhurij,  de  Mosso,  1,  3o  ;  mensuration 
sphygmomanoniétrique,  I,  90. 

Spliygmotonomèlre,lU,  828;  sphygmotonomètre  de  Bouloumié,  III,  829-830. 

Spivomélrie  et  artério-sclérose,  I,  309. 

Splanchnomegalie,  et  acromégalie,  I,  463. 

Stabilité  du  pouls  et  artério-sclérose,  I,  320. 

Staplujlocoques  et  aortite,  II,  268;  et  péricardite.  III,  99:  et  endocardite.  III,  231  ;  citrin 

de  Josserand  et  Roux  et  endocardite,  III,  230. 
Stéatome  de  l'aorte,  II,  379. 

Stéatose  et  artério-sclérose,!,  353;  artérielle  alcoolique,  III.  951. 

Sténocardie  et  artério-sclérose.  I,  314;  et  angine  de  poitrine,  II,  3;  douleurs,  siège, 
caractères,  attitudes,  provocation,  II,  2,5;  II,  36,  76;  par  rétrécissement  fonclionnel 
et  spasmodique  des  vaisseaux  coronaires,  II,  103  ;  et  douleurs  de  constriction,  II,  128: 
formes  frustes,  ébauchées,  II,  187;  coronarienne,  II,  523  :  par  embolie  de  l'artère  coro- 
naire dans  le  rétrécissement  mitral,  III,  554. 

Sténoses  coronariennes  sans  angine  de  poitrine,  II,  109  ;  trachéobronchiques  et  anévrysme, 
II.  434. 

Sténose  congénitale  des  artères.  Historique  111.  947  ;  anatomie  palliologique.  949  :  cli- 
nique, 931  ;  les  trois  périodes  chlorolique,  rénale,  urémique,  931  ;  étioiogie,  diagnostic, 
traitement,  932. 

Sternalgie,  II,  2,  94. 

Stigmates  de  la  cardio-sclérose,  I,  334,  463. 
Stokes-Adams  (maladie  de),  395-416. 

S^ce/JiocoçKes  et  péricardite  purulente,  111,40;  et  péricardite,  111,  99  :  et  endocardite,  111.232. 
Strontium  (sels  de)  et  hypotension  artérielle,  1,  21. 

Strophantus,  111,  767;  action  toni  cardiaque,  III,  768.  rénale  III,  768-769;  et  dyspnée  car- 
diaque, III,  769:  et  angine  de  poitrine,  II,  164,  III,  769  :  et  myocardite,  III,  769;  et  asys- 
tolie  symphysaire,  111,  184.  Doses,  111,770.  SYro/)/(a/i/i«e  et  artério-sclérose,  I,  501;  et 
tension  artérielle,  III.  770. 

Strychnine  et  artério-sclérose,  I,  21,  113,  313  ;  et  péricardite  sèche,  III,  179;  dans  grippe 
infectieuse  et  dilatation  cardiaque,  III,  779. 

Stypage,  III,  783. 

Sublimé  et  péricardite  sèche.  III,  174  ;  et  endocardite  infectieuse.  III,  420. 

Sulfonal  et  angine  de  poitrine,  II,  169  ;  et  pseudo-angine,  II,  228;  et  athérome,  11.  351. 

Suppression  du  pouls  radial  et  artério-sclérose.  I,  408:  dans  l'angine  de  poitrine  II,  10. 

Surcharge  graisseuse  du  cœur  et  artério-sclérose,  I,  530. 

Surélévation  des  sous-clavières  et  artério-sclérose.  I,  389. 

Surmenage  :  artériel  I,  127;  et  artério-sclérose,  1,  172  :  physique  et  moral,  1,  184,  391  ;  et 
aortite,  11.  272. 

Symphyse  cardiaque,  II,  92  ;  II,  140,  148  ;  avec  rétrécissement  et  insuffisance  aortique,  11, 
106  ;  avec  plaques  calcaires,  111.  43  ;  totale,  III,  43;  rhumatismale,  III,  46,  96,  118:  de 
l'artério-sclérose,  III,  47;  tuberculeuse.  III,  48,  118,  121;  grippale  avec  médiastinile 
calleuse,  III  31  ;  et  insuffisance  aortique  fonctionnelle,  III,  36;  et  adhérences,  111,  130. 

—  rhumatismale  a.vec  asystoVie  hépatique,  111,  141  ;  et  insuffisance  aortique,  III.  47G  :  et 
dédoublement  du  2=  bruit,  III,  .392:  et  insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  111,  604;  et 
insuffisance  tricuspidienne,  111,  689. 

Symptômes  asphyxiques  et  asystoliqiies  de  l'épanchement  péricanlique,  111,  77  (voir 
asphyxie,  asystolie]  ;  préasystoUques,  leur  traitement,  III,  826  ;  ccrvico-a'jrlii/iie.s  de  l'ar- 
tério-sclérose, 1.  463. 

Syncope  et  artério-sclérose,  I,  18,  401,  406,  477,  314,  11,  16:  et  angine  de  poitrine.  Il,  33: 
mortelle,  après  les  grandes  dérivations  sanguines.  I,  18:  et  nitrite  d'aniyle,  11,  134;  et 
injections  décaféiné,  d'ether  II,  157;  nocturne  et  tabagisme.  Il,  188:  et  angine  rctlexe, 
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H,  231,  et  coup  de  chaleur.  II,  132:  et  anévrysme,  II,  449  ;.et  épanchement-péricardique 
III,  77  ;  et  hémopéricarde,  111,  214  ;  locale  des  extrémités,  I,  83,  97,  274,  441  ;  II,  11,  84,  108. 
Syncopa  angens,  II.  11,  32,  82.  86.  Voir  Angine  de  poitrine . 

Syndrome  de  Stokes-Adams  et  artério-sclérose,  1,  278;  veineu.K  dans  l'insuffisance  tricuspi- 
dienne,  III,  700,  710  ;  asystolique  et  angine  de  poitrine,  II,  131  ;  artériel  dans  l'insuffi- 
sance aortique,  III.  482  ;  artériel  sans  insuffisance  aortique,  III.  509;  embryocardique,  II, 
13.  22:  pseudo-pleurétique  de  la  péricardite,  III.  74,  79. 

Synéchie.1  et  endocardite  rhumatismale,  III.  423. 

Synergies  morbides  du  pneunio-gastrique,  II;  16,  245. 

Syphilis  et  artério-sclérose,  1. 197,  391,  439  ;  du  myocarde.  I,  461  :  héréditaire,  I.  463,  H.  49, 
111,  20:  etpéricardite  purulente,  III,  99  :  et  endocardite,  III,  244:  et  angine  de  poitrine, 
H,  106  :  et  aortite  chronique,  II,  341  :  et  anévrysme.  H,  356  :  et  péricardite,  III,  19;  et  insuf- 
fisance tricuspidienne,  111,  687;  et  sclérose  de  l'endocarde,  111,  428;  et  endocardite.  III. 
433  ;  et  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  111.  644  :  du  cœur,  III,  881  ;  héréditaire  du 
cœur,  III,  881-944. 

Système  nerveua:,  et  artério-sclérose.  I,  344. 

Systoles  et  artério-sclérose,  I,  343:  en  écho,  I,  401. 


T 

Tabac,  action  sur  le  système  nerveux,  11,  176:  sur  les  muscles  et  les  vaisseaux,  II,  179; 

vaso-constrictive,  II.  182. 
Tabagisme  et  artério-sclérose,  I,  57,  172,  180.  391.  439:  et  angine  de  poitrine.  II,  53,  62,  64, 

106:  et  troubles  vaso-moteurs,  II,  186;  et  aortite,  II,  272. 
Tahes  et  artério-sclérose,  1. 170:  et  anévrysme,  II,  361  ;  et  aortite.  II.  276;  hérédo-syphilitique 

et  anévrysme.  11,  358. 

Tae%-rt)7///«OTîeetartério-scIérose,1, 359  :  et  rét.  nitral.  III,  5.)9  ;et  insuffisance  mitrale,III.624. 
Tachycardie  et  hypotension  artérielle,  I,  13,  16;  paroxystique.  I.  16,  21  ;  prétuberculeuse,  1, 
79.  100,  315.  332,  365:  précoce  et  tardive  dans  la  tuberculose,  I.  12;  à  la  ménopause. 

I,  76  :  de  l'hypertension  artérielle,  I,  89;  classification,  I,  367,  439;  dans  l'anévrysme, 

II,  437  ;  péricardite,  III.  87;  péricardite  tuberculeuse,  III.  140  :  permanente  dans  l'adéno- 
pathie  trachéo-bronchique  tuberculeuse,  III,  159  ;  et  endocardite,  111,  356;  et  insuffisance 
aortique,  111,  502;  et  rétrécissement  mitral,  111,  558. 

Tachycardie  paroxystique  essentielle,  111,  850.  Historique,  III,  836.  Symptômes,  864-865. 
Diagnostic  avec  tachycardies  symptomatiques,  III,  864-865.  Pathogénie,  III,  865.  Etiologie, 

III,  867.  Evolution.  Pronostic,  III,  868.  Traitement,  III,  869-870.  Tachycardie  orthosta- 
tique. III,  861. 

Tachydiastolie  et  artério-sclérose,  I,  25. 
Taies  de  l'endocarde,  III,  429. 
Tanghinine  et  artério-sclérose,  I,  501. 

Tannin  et  anévrysme,  II,  494:  Tannicjue  {acide)  et  hypotension,  I,  20. 

Tartre  stibie  et  péricardite  sèche,  III,  173  ;tartrate  d'antimoine,  etpéricardite  sèche,  III,  174: 

et  endocardite  rhumatismale,  III,  408. 
Teinture  d'iode  et  artério-sclérose,  I,  518;  et  aortite,  II,  142,  145,  349;  et  pseudo-angine 

névralgique  réllexe.  II,  240. 
Teinture  d'eucalyptus  et  artério-sclérose,  I.  512;  de  cantharides  et  aortite,  II,  261. 
Tempérament  apoplectique  et  aungine  de  poitrine.  Il,  50. 
Température  et  hygiène  des  cardiopathes,  111,733. 
Tendon  aberrant,  1,  474;  du  cœur  et  insutïisance  mitrale,  III,  641. 

Tension  artérielle.  I,  1  ;  chute  de  la  —  après  les  grandes  opérations  sur  l'abdomen,  1,  1517; 
modifications  de  la  —  par  le  repos,  les  exercices  musculaires,  l'âge,  la  chaleur,  les 
excitations  du  pneumogastrique,  I,  54  ;  défense  de  l'organisme  contre  les  variations  de 
la  —  1,  55  ;  indépendance  des  tensions  artérielle  et  pulmonaire,  I,  71  ;  dans  ses  rapports 
avec  la  ménopause  et  la  puberté,  I,  74-84;  variations  physiologiques,  I,  52:  conditions 
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capables  de  l'élever,  II,  6'.);  et  aortit.e.  Il,  29i  (voir  Pression  artérielle.  Hypotension, 
Hypertension). 

Tétranitrol  et  artério-sclérose,  I,  177,  333,  484;  et  angine  de  poitrine.  H,  152  ;  propriétés 
physiologiques,  II,  156;  et  anévrysme,  II,  490;  et  néphrite  interstitielle,  II,  518,  522;  et 
péricardite,  III,  144;  et  péricardite  sèche,  III.  179. 

Tkalline  et  endocardite  infectieuse,  III,  421. 

Thé  et  angine  de  poitrine,  II,  194;  et  anévrysme,  II,  480. 

Théobromine  lU,  763;  action  diiwétique,  111.  764-765  ;  ses  composés  solubles.  III,  765-766; 
et hydropisies  cardiaque  et  rénale  dans  l'asystolie,  III,  767;  et  artério-sclérose.  I,  122, 
490,  510.  514,  516,  563;  et  angine  de  poitrine,  II,  164;  et  néphrite  interstitielle,  II,  518; 
et  frottement  péricardique.  III.  6S  :  et  péricardite  sèche,  111,  ISO  :  et  péricardite  liquide, 
III,  181;  et  péricardite  tuberculeuse,  III.  182;  et  asystolie  symphysaire,  III.  184;  et 
endocardite  infectieuse  III,  421  ;  et  asystolie,  III,  831. 

Théocine  ou  théophylline,  III,  766. 

Thérapeutique  des  trois  lavages  et  dyspnée  toxi-alimentaire,  I,  564. 

Thoracentèse.  I,  311,  512;  dangers  dans  les  épanchements  consécutifs  au.K  anévrysmes,  lil. 
444;  et  péricardite  tuberculeuse,  III.  140. 

Thrombose  de  la  veine  centrale  de  la  rétine,  I.  141  ;  cérébrale.  1.  381  ;  du  tronc  basilaire,  11, 
35,  45  ;  cardiaque,  I,  449,  et  apoplexie  pulmonaire,  II,  131  ;  I.  442;  de  l'artère  centrale  de 
la  rétine  gauche,  et  angine  de  poitrine.  II.  125;  de  l'aorte.  II,  328,  et  anévrysme,  II, 
447;  et  péricardite,  111,  85,  89;  inlracardiaque  et  paracentèse  du  péricarde.  111,199;  et 
endocardite.  III,  364;  cardiaque  et  épanchement  péricardique,  111,  180;  et  endocardite 
typhique.  III,  282;  et  diphtérie,  111,296;  et  endocardite.  111.  372;  et  saignée,  III,  417; 
auriculo-ventriculaire  et  rétrécissement  mitral.  111,  523,  547,  550  ;  héuiorro'idaire  et  endo- 
cardite, III,  241  ;  veineuse  et  rétrécissement  mitral.  111,  581  ;  pédiculée  du  cœur,  111.  903. 

Thymus,  glande  hypotensive,  111.  784. 

Thr/ro'ide  (corps)  et  action  hypotensive,  111,  783. 

Thyro'idine  et  artério-sclérose,  I.  413;  et  angine  de  poitrine,  11,  165;  III.  783. 
Tirage  thoracique  et  anévrysme,  II,  435. 

Toni-cardiaques  et  artério-sclérose,  I.  350.  ^ 
Tonus  vasculaire  et  tension  artérielle,  I,  46. 
Topiques  réfriyérnnts  et  péricardite  sèche,  III,  176. 

Torticolis  et  anévrysme,  II.  427;  et  endocardite,  111.  260;  et  insuffisance  mitrale,  III,  6i0. 
Tourniquet  abdominal  de  Lister  et  anévrysme  du  tronc  cœliaque.  II,  500. 
Toxi-asystolie  et  insuffisance  aortique,  III,  503;  et  traitement  rénal  des  alfections  car- 
diaques, 111,  719. 
Toxicité  urinaire  et  artério-sclérose,  I,  186. 
Toxihémie  et  artério-sclérose,  1,  288. 

Toxines  alimentaires,  I,  56,  183,  208,  289;  action  vaso-constrictive,  I.  118;  III,  691  ;  micro- 
biennes et  endocardite.  111,  254;  vaso-constriclires,  111,  370  ;  tube  rente  uses  à  action  sclè- 
rogène,  111.  149;  pyocyanique,  1,  194. 

Tracés  sphygmographiques  dans  l'artério  sclérose,  I,  90,  .">42;  et  anévrysme.  II.  421;  et 
insuffisance  aortique,  III.  487,  488;  et  rétrécissement  mitral.  III.  556,  558.  561  ;  et  insuf- 
fisance mitrale,  111.  622  ;  et  sténose  avec  rétrécissement  mitral  associés,  III.  721,722  ; 
et  rétrécissement  aortique.  III,  72i;  et  insuffisance  mitrale  et  aortique  associées.  III, 
729  ;  et  tachycardie  paroxystique  essentielle,  111,  862  ;  et  tachycardie  paroxystique 
symptomatique,  III,  864. 

Trachéotomie  et  dyspnée  laryngée  dans  les  anévrysmes.  Il,  518. 

Traitement  des  cardiopathies  valvulaires,  III,  731.  Hygiène  du  cardiaque  aux  périodes 
d'asystolie,  d'adaptation,  de  compensation,  111.  731  ;  d  hypersystolie.  III,  73l,  d'hyposys- 
tolie,  m,  732;  d'asystolie,  III,  752.  Climats  marins  et  d'altitude,  111,  733-734;  et  tempe- 
rature,  111,  733.  Habitation,  III,  735.  Vêtements.  III,  736;  ceintures  cardiaques,  III, 
736.  Profession,  vie  sociale,  III,  736.  Alimentation,  III,  739.  Boissons,  III,  743.  Traitement 
médicamenteux  (voir  Médicaments  cardiaques),  III,  747.  Traitement  gastrique,  III,  744. 
Traitement  kinésique,  III,  851, 
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Tra'itemenl  rénal  de  la  présclérose  et  des  cardiopathies  artérielles,  I,  503-509,  III,  740-741  ; 
de  l'aortite  syphilitique,  III,  953,  957;  hydro-minéral  de  l'artério-sclérose.  I,  532:  hygi(S- 
nique  de  l'angine  de  poitrine,  II,  139;  antiphlogistique  et  frottement  péricardique,  III, 
56;  spécifique,  II,  60. 

Transformation,  des  lésions  valvulaires  endocardiques  en  lésions  valvulaires  artérielles  et 
toxiasystolie,  III,  719;  vitreuse  et  myocardite,  I,  244;  cartilagineuse  et  osseuse  du  cœur, 

I,  238. 

Traumatisme  physiologique  I.  204;  et  symphyse  cardiaque,  III.  147;  et  pneumo-péricarde, 
III,  216;  et  aortite,  11,273;  et  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  III,  645  ;  et  insuffi- 
sance pulmonaire,  111,  666,  672. 

Travail  digestif  et  angine  de  poitrine,  II,  69. 

Tremblement  des  fumeurs  et  angine  de  poitrine.  Il,  182. 

Triniirineet  artério  sclérose,  I,  117.  413,  483.  557;  et  angine  de  poitrine,  II,  5, 118  ;  et  aortite 

II,  142,  146,  151;  propriétés  physiologiques,  II,  155;  et  angine  de  poitrine  tabagique,  II, 
193;  et  angine  de  poitrine  vaso-motrice.  II.  228  ;  et  athérome,II,  351  :  et  anévrysme,  II, 
485,490,  522:  et  néphrite  interstitielle,  11,518;  et  péricardite,  III.  144;  et  péricardite 
sèche,  III,  179;  et  médication  hypotensive,  III,  782. 

Trionalet  angine  de  poitrine,  II,  170;  et  pseudo-angine.  II,  228;  et  athèrome.  Il,  351 . 

Trocarl  capillaire  de  Southey  et  œdèmes  périphériques,  III.  842. 

Tronc  bracirio  ce'phalique  veineux  comprimé  par  un  anévrysme,  II,  428. 

Trou  de  Botal  (inocclusion  du),  111,918,919;  et  rétrécissement  pulmonaire,  III,  929,  935. 

Troubles  ^[s\\e\s  et  artério-sclérose.  I,  86,  274;  vaso-moteurs,  I,  409:  du  rythme  cardiaque, 
I.  469;  gastriques  et  aortite,  11,  302;  cérébraux  et  aortite.  II.  302  ;  vasomoteurs  et  insuf- 
fisance aorti(|iie,  III,  499:  et  péricardite,  III,  88  :  delà  circulation  encéplialif|ue  et  iiisiifli- 
sance  aortique,  111,  498:  cérébraux  dans  l'insuflisance  initrale,  111,  627:  digestils  dans 
l'insuffisance  mitrale,  111,615;  l'insuffisance  tricuspidienne,  111,  099;  menstruels  dans 
l'insuffisance  mitrale,  III,  543  ;  vésaniques  et  anévrysmes.  Il,  419  ;  respiratoires  et  ané- 
vrysmes,  II,  435. 

Tubage  du  larynx  et  dyspnée  laryngée  dans  les  anévrysmes,  11.  518:  et  péricardite  puru- 
lente, III,  100. 

'/'(/6e/-c«/ose  ;j!///;?o/!a<)-e  et  hypotension,  I,  7  ;  et  artério-sclérose,  I,  194,  202;  du  myocarde, 
I.  460;  et  névrite,  II,  126;  et  aortite,  II,  207,  274,  342;  et  anévrysme.  11,  450,  452:  et 
pachypéricardite  hémorragique,  III,  38.  111:  et  péricardite,  III,  17,  122:  du  péricarde, 

III,  121  ;  et  symphyse  cardiaque,  III,  149;  et  endocardite,  III,  246,  434:  et  endocardite 
primitive,  III,  291  ;  et  endocardite  secondaire,  III,  293  ;  endocardite  toxique  avec  sclérose 
valvulaire,  III,  293  ;  tuberculose  aiguë  et  endocardite  infectieuse,  III,  402;  et  endocar- 
dite septique  subaiguc,  III,  405;  et  sclérose  de  l'endocarde,  III.  428:  et  rétrécissement 
mitral,  III,  526  ;  et  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire.  III,  527,  654  ;  et  rétrécissement 
du  système  artériel;  et  atfections  congénitales  du  cœur. 

Tubercules  du  cœur,  III.  888. 

Tumeurs  de  l'endocarde  et  du  myocarde.  III.  871;  Cancer  du  cœur,  III,  871.  Anatomie 
pathologique,  III,  871-872.  Symptùmes,  diagnostic,  III,  873-874  ;  Lyniphomes et  ly mplio-sar- 
fo;wes,  111,875.  Sarcome  mélanique,  111,870  :  Mi/xoiiies,  111.  877,  symptômes,  diagnostic,  III, 
879-880  ;  Gommes.  sijpluUsdu  cœur,  III,  881.  Historique,  anatomie  pathologique,  111,  881, 
Syphilis  héréditaire,  III,  881-882.  Symptômes,  diagnostic.  III,  883-880.  Mort  subite,  III, 
885.  Traitement,  III,  887  ;  Tubercules  du  cœur,  III,  882.  Historique,  111.  888,  Anatomie 
pathologique,  III,  889.  Symptômes,  892;  Hydatides  du  cœur,  111.  893.  Historique,  III, 
893.  Symptômes,  diagnostic,  III,  897-899:  Cyslicerfjuc.^  /i„lrn,„cs.  111,  899;  Lipomes,  III. 
900;  Myomes,  III,  901  ;  Fibromes,  III,  902,  Tltrombn.c.s  /n',!, cidres  du  cœur,  111,  903; 
Actinomycose  du  cœur,  III,  904. 

Tuméfaction  épigastrique  et  épanchement  péricardique,  III,  80. 

Tumeur  anécrysmale,  II,  413,  460  ;  auscultation.  II,  463  ;  du  médiastin  et  anévrysme,  II, 

453  ;  solide  soulevée  par  l'aorte  et  anévrysme,  III,  473. 
Typhdide  (lièvre)  et  hypotension  artérielle,  I.  1,  9,  23,  33  ;  et  artério-sclérose,  1,  172,  191  :  et 

angine  de  poitrine,  II,  81  :  et  névrite,  II,  120;  et  tabagisme,  II,  185  ;  et  aortite.  II,  273  ;  et 
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péricardite,  III,  12;  et  symphyse  péricardique,  III,  170;  et  endocardite,  IH,  246,  280;  et 
endocardite  infectieuse.  III,  402. 
Typhus  exanthématique  et  endocardite,  III,  282. 

U 

Undefended  space  de  Peacock  et  communication  interventriculaire,  III,  718,  916. 

Ulcère  de  l'estomac  et  angine  de  poitrine,  II,  25,  246. 

lira  te  de  soude  et  aortite,  II,  270. 

Urée  et  artério- sclérose,  I,  114.  123,  517. 

Urémie  et  anévrysuie  de  l'aorte  abdominale.  II,  471  ;  et  artério-sclérose.  I,  441)  ;  et  angine 
de  poitrine.  II,  64  ;  hépatique,  I,  560;  cérébrale,  I,  551  ;  petite  urémie,  I.  274  ;  convul- 
sions dans  l'urémie,  I,  412,  415;  et  sténose  congénitale  artérielle,  III,  951. 

Uretère  et  artério-sclérose,  I,  170. 

Uréthane  et  angine  de  poitrine.  II,  169. 

Uriage,  I,  419,  536. 

Uricémie  et  artério-sclérose,  I,  57,  558  ;  et  aortite,  II,  271  ;  et  sclérose  de  l'endocarde.  III, 
428. 

Urines  alternantes  ei  goutte,  I,  105,  124. 

Urique  acide  et  artério-sclérose.  1,  208  ;  et  aortite,  II,  269. 

Urophène,  III,  765. 

Ussat  et  pseudo-angine,  U.  229. 

V 

Vaccine  et  endocardite,  III,  280. 

Valériane  et  pseudo-angine,  II,  228  ;  et  endocardite,  III,  411. 
Vais  et  artério-sclérose,  I,  504,  558. 

Valvule  mitrale,  son  rôle  physiologique,  III,  515;  ses  lésions.  III,  608:  et  niyxomes.  III, 
608. 

Valvulites  et  cardiopathies  oriflcielles,  III,  376  ;  chroniques,  III,  423. 
Varicelle  et  péricardite.  III.  12;  et  endocardite.  III,  280. 

Variole  et  hypotension,  I.  7  ;  et  artério-sclérose,  I.  172.  191  ;  et  névrite,  II,  126;  et  aortite, 

II,  273  ;  et  péricardite,  III,  12;  hémorrhagique  et  péricardite.  III,  111:  et  endocardite. 

III,  279. 

Vaso-constriction,  I,  10;  vaso-dilatation.  1,350;  vaso-moteurs  (centres),  I.  47;  vusa-vaso- 
rum,  I,  151. 

Végétations  et  endocardite,  III,  321  :  globuleusus  du  cœur,  III,  433. 

\  eines;  cave  inférieure  (ligature  expérimentale).  1.  14  :  porte  (ligature  expérimentale)  1,14; 
lésion  des  —  dans  l'artério-sclérose.  I,  143:  lésions  des  —  cardiaques  dans  l'artério- 
sclérose, I,  '247  :  stase  veineuse  cardiaque,  I.  "256  :  cardiopathie  veineuse.  1.  458  ;  azygos, 
cave  supérieure,  thyroïdienne  comprimée  par  anévrysme,  11,446,  428,428;  oblitération, 
II,  428. 

Ventouses  sèches  et  péricardite  sèche.  111,  175,  513  ;  scarifiées  et  artério-sclérose,  1,  512  :  et 

angine  de  poitrine,  II,  171;  et  aortite,  II,  349. 
Ventricule  droit  (rupture  d'anévrysme  dans).  II,  433  ;  gauche  et  rétrécissement  mitral,  Ili, 

524  ;  et  insuffisance  mitrale,  III.  609. 
Veratrine  et  hypotension,  I,  21;  et  péricardite  sèche,  III,  173. 
Veratrum  viride  et  anévrysme,  II.  494. 

T-ec^ig'es  et  artério-sclérose,  1,  86,  274,  283,  291,  391,  401  ;  méiopragiques,  I,  278;  deMéniére. 

I,  143  ;  laryngé  et  anévrysme, «II,  440. 
Vésicatoires,  leurs  dangers,  I,  514,  518  ;  et  aortite,  II,  142  ;  et  pseudo-angine  névralgique 
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réflexe,  II,  240:  et  anévrysme,  II,  494,  519;  et  péricardite  sèche,  III,  175;  et  endocar- 
dite, III,  410  ;  et  endocardite  infectieuse,  III,  419. 
Vessie  et  artério-sclérose,  I,  170. 

Vessie  de  glace  et  éréthisme  cardiaque,  II,  498;  et  anévrysme,  II,  517  :  et  péricardite 

sèche,  111,  176  ;  et  endocardite,  111,  410. 
Vibrations     artério-sclérose,  I,  527  :  mitrale  et  rétrécissement  mitral,  111,364. 
Vichij  et  artério-sclérose,  1,504,  562,  558  ;  et  pseudo-angine  réflexe  d'origine  dyspeptique, 

11,  230. 

Vieillesse  et  artério-sclérose,  I,  188. 
Vie  sociale  des  cardiopathes,  111,  736. 

Vin  (liitrétique  de  la  Charité  et  dyspnée  toxi-alimentaire,  I,  563. 

\  i//el  et  artério-sclérose,  1,  113,  124.  538,  534. 

Voies  aériennes,  compression  par  anévrysme.  II,  434. 

Voussure  précordiale  et  artério-sclérose,  ;I,  323:  et  épanchement  péricardique,  111.71  :  et 

endocardite,  lli,  357. 
Vulnérabilité  rénale  des  syphilitiques,  III,  938. 

Z 

Zin.c  (sels  de)  et  hypotension.  I,  21 . 

Zona  cervical  et  angine  de  poitrine,  11,  223. 

W 

Willierinr/  (remède  de  — .  Voir  Dif/ilale). 
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Affections  congénitales  du  cœur.  —  Malformation  Ihoracocardiaque,  fig.  98,  III,  911. 

Cominunicatioii  intervenfricidaire.  fig.  99,  III,  9)5.  Communication  interauriculaire, 
fig.  100,  III.  918  ;  fig.  101,  III.  919. 

Anévrysmes  de  l'aorte.  —  Anévnjsmes  mulliples  des  petites  artères  chez  un  tabétique . 
fig.  122,  II,  ,S60;  fig.  123.  II,  361. 
Anévrysmede  la  portion  sus-siqmo'idienne  de  l'aorte,  fig.  124,  II.  383. 
Anévrysme  siis-sigmoïdien,  fig.  125,  II,  384. 

Anévrysme  cupuliforme  de  l'aorte  ascendante,  fig.  126-127,  II,  390. 
Compression  de  la  moelle,  fig.  128-129,  II.  390. 

Perforation  de  trois  vertèbres  par  un  anévrysme,  fig.  130-131,  II,  391. 

Gros  anévrysme  de  la  crosse,  ouvert  dans  la  trachée,  fig.  132-133,  II,  396. 

Paroi  d'un  anévrysme  de  la  crosse  guéri  spontanément,  fig.  134,  II,  401. 

Anévrysme  de  l'aorte  ascendante  rempli  d'un  gros  gâteau  fibrineux,  fig.  135,  II,  405. 

Paroi  d'un  anévrysme  de  l'aorte  guéri  spontanément,  fig.  136,  II,  407. 

Rapports  schématiques  de  la  crosse  aortique,  fig.  137,  II,  411  :  fig.  138,  II,  412. 

Tumeur  anévrysmale  de  l'aorte  ascendante  avec  saillie  légère  à  droite  du  ster- 
num, fig.  139,  II,  414. 

Tumeur  anévrysmale  avec  légère  saillie  à  gauche  du  sternum,  fig.  140,  II,  414. 

Situation  de  l'anévrysme  et  constatation  des  secousses  tracliéohronch'iques,  fig.  161-162, 
11,  438. 

Anévrysme  de  l'aorte  abdominale  ayant  érodé  les  W"  et  12°  vertèbres  dorsales  et  la  1"  ver- 
tèbre lombaire,  fig.  163,  II,  464. 

Aortite subaiguë.  —  Aoriite  aiguë  survenue  au  cours  d'un  én/sipèle  de  la  face,  fig.  117, 
II,  270. 

Tronc  brachiocéplialique.  carotide  primitive  et  sou.s-clavière  guuclie  avec  carotide, 

fig.  118;  mêmes  vaisseaux  sains,  fig.  119,  II,  281. 
Aortite  oblitérante  et  thrombosante,  fig.  120.  Il,  330. 

Scliéma  de  la  circulation  complémentaire  dans  le  rétrécissement  de  l'isthme  aortique, 
fig.  121.  Il,  333. 

Artério-sclérose  du  cœur.  —  Coupe  longitudinale  de  In  crosse  de  l'aorte,  fig.  48,  1,  153. 
Coupe  longitudinale  de  l'artère  fémorale,  fig.  49,  I,  153. 
Section  d'une  coronaire  entièrement  oblitérée,  fig.  50,  I,  157. 
Coupe  d'une  coronaire  atliéroniateuse,  fig.  51,  I,  159. 

Coupe  montrant  une  vue  d'ensemble  de  la  sclérose  dystrophique,  fig.  52,  I,  161  ;  fig.  56, 
1,215. 

Coupe  longitud'inale  d'une  arfériole  de  la  paroi  ventriculaire  gauche,  fig.  53,  I,  164. 

Myocardite  segm.entaire,  fig.  54,  I,  212. 

Sclérose  expérimentale  du  myocarde,  fig.  55,  I,  214. 

Plaques  de  sclérose  dystrophique,  fig.  57,  I,  220. 

Paroi  ventriculaire  gauche  et  sclérose  dystropliique,  fig.  58,  I,  221  ;  fig.  59,  I,  240; 

fig.  61,  I,  243. 
Coupe  d'un  trabécule  sclérosé  dû  cœur,  fig.  60,  I,  241. 
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("oi/pp  d'un  'dot  de  sclérose  d;/slroplu</iie.  lig.  62,  I,  246. 

('(iiij)c  d'un  i-(viir  (ille'inl  île  slase  l'c'niciise  Icirin-  cardiaque),  fig.  63,  I,  2S6. 

/.v,s,-,„r/</  nuirai  scléro-al héroui a leu.r .  li-.  101,  I.  IITl). 
l.rMnn.-.  dr  l' m ,  I  a  rl  c  rd  e  ut  1 1  ro-sif/ ui  oïd ,  c  n  u  P .  liy.   lOli.  I.  434. 

Ciiunucs  si/j/luliliijues  el  unjocardilc  si/p/iililique  'juuiuieuse  des  deu.x  ventricules, 
lig.   107,  1.  462. 

Endocardites  aiguës. —  Coupp  schéuialique  de  lu  réf/ioit  milro-aorlique,  lîg.  11,  111,312. 
Coupe  transversale  de  lu  (ji-undr  ruirr  niilrule.  fig.  12.  111,  313,  et  coupe  de  l'un  des 

vaisseaux,  fig.  13,  III.  :!i:;. 
Faces  auriculaires  des  dm.,  valrairs  ,„i/ralex.  lig,  14.  lia.  1"..  111.  313. 
lalrul,'  nidruir  nisrniansrr  rl  suin,'  d'un  a m  mr.ju  I  ,qn,- ,  li-,   IC,  III,  314. 
Cruuilv  ruIrr  niilrnlr  du  Inrnf  urrr  ruisseaux  rl  su //usnins  su  n u  i  lies,  fig.  17,  III,  314. 
Euiiruie  'lujertiuu  ilrs  ruisseuu.r  rairulaires  d'au  cujur  dilate  sans  lésion  de  l'endocarde 

lig.  18,111.  314. 

Coupe  d'une  valvule  injectée  arlificiellemeu t ,  fig.  19,  III,  315. 
F.  udocardi le  ersudalive  g ruuulense  ou  vdleuse,  fig.  20,  III.  318. 
Enducurdde  proU ferai ive  rcrn./ nrn.~.r.  lig   21,  III,  322. 

Eudocardde  rliumal i.^male  uiijnr.  fiirr  uuriculaire  de  la  valvule  mitrale,  fig.  22,  III, 

326,  el  coupe  du  dépôt  jdjnuru.r  ,1e  I  oreillette,  fig.  23,  III,  327. 
Héniatonod aies  de  l'orifice  milral.  lig.  24.  III,  32S. 

Coupes  d'une  véf/élalion  filiriueuse  implantée  sur  l'endocarde  auriculaire,  fig.  2o,  III, 
330;  lig.  26.' III,  331:  fig.  27,  III.  332;  fig.  28,  III,  333;  fig.  29,  III,  334;  fig.  30, 
III.  33b. 

Endocardite  ulcéreuse,  perforante,  non  vérjélanle,  lig.  31,  111,  337. 
Endocardite  réfjétuule,  fig.  32,  111,339. 
Endocardite  ulcéro-péijétanle,  fig.  33.  III,  340. 

Endocardite  chronique  rhumatismale.  —  Coupe  d'une  végétation,  fig.  37,  III,  427. 

Endocardite  chronique  d'emblée,  non  rhumatismale.  — Endocardite  pariétale  fibreuse 
fig.  38,  III,  429. 

Fibrose  de  la  valvule  milrule,  lig.  3!i,  III.  i29  ;  fig.  40,  111.  432. 

Fibrose  mamelonuuirc  de  l'endocarde  uuriculaire  et  vent riculuire,  fig.  41,  111,  434. 

Hypertension  artérielle.  —  Foi/ers  d'auscultation  du  deuxième  bruit  de  l'aorte  et  de 
l'artère  pulmonaire,  lig.  38,  I,  100. 

Insuffisance  aortique.  —  Fibrose  sifpnoid'iennr  el  insuffisance  aortique  avec  valvules  en 
eniropion.  fig.  .'jli,  III.  467. 
Insuffisuuce  aortique  pdr  lés'ions  du  sinus  de  Valsaloa,  fig.  57,  111,  469;  fig.  58,  III, 
469. 

Insuffisance  mitrale.  —  Tliorax  très  long  avec  viscéroploses  consécutives  et  troubles  fonc- 
tionnels cardiai/ups,  fig.  77,  III,  636. 
Tendon  aberrant  du  cœur,  fig.  78,  111,  640. 

Insuffisance  tricuspidienne .  —  Cœur  et  poumons  d'un  gibbeux,  fig.  80,  III,  692. 

Péricardites.  —  l'achypérlcardite  symphysaire posl-rhumalismale,  fig.  1,  III,  46. 
Symphyse  rhumatismale  aiguë,  tig.  2,  III,  47. 

Coupe  de  symphyse  cardiaque  des  artérlo-scléreux,  fig.  3.  III,  48. 
Symphyse  tuberculeuse.  \'ig .  4,  III,  49, 

l'éricardite  pneuuwcocciqnr.  lig.       111,  108;  fig.  6,111,108. 

Parl,,/prra-anl/le  I  n  brrrn  Irn-r .  Il  .     7,  III,  12;>. 
l'cnranlilr  Inbercnicns,-  syn.pln/sairr,  fig.  8,  III.  129. 

liajijioris  de  l'artère  mammaire  el  jiin'acentèse  du  péricarde,  lig.  9,  111,191. 
Points  d'élection  de  la  paracentèse  du  péricarde,  iig.  10,  III,  193. 

Rétrécissement  aortique.  —  Projection  du  cœur  et  de  ses  orifices  sur  le  plastron  sterno- 

coslal  snppnsr  Iransparent  (Testut),  lig.  42,  III.  440. 

l'ii'i rrri.\^riin'nl  aniiu/ue  très  serré  et  complètement  incrusté  de  sels  calcaires,  fig.  43, 111, 
441 . 
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Hypertrophie  concentrique  considérable  du  ventricule  r/auche  (rétrécissement  aortique 
et  néphro-sclérose),  fig.  44,  III,  444. 

Rétrécissement  mitral.  —  Rétrécissement  mitral  infundilnili forme,  d'orif/ini'  conijénilale 
(rétrécissement  très  serré),  fig.  04,  III,  536. 

Enorme  cidllnl  liliri m'iix  iii/aii/  f/cli'rniiné  presque  suintement  In  mort  par  ohsl raction 
complr/c  ne  l'n)  i/ice  riiiri(  i/li}-rrii/rirnlaire,  fig.  65,  III.  5.50. 

Rétrécissement  pulmonaire.  —  lir/ormation  Ifioracique  t raumal'ique  pendant  la  vie 
fœlnii-,  {\-^.  7y.  [II,  646. 

Sphygmomanomètres.  — De  Bacti.tig.  13-10,  I.  32;  de  i'olain,  fig.  17,  1.34;  de  Verdin, 
fig.  J.s,  I.  :;5  :  lie  Verdin-Clwron,tig.  19,  I,  35:  de  litocli.  de  lUocli-Verdiii.  fig.  20-21, 
I,  38. 

Spliyr/motonomeii  c  de  Bouloumié,  fig.  S9,  III,  830. 

Tumeurs  du  cœur.  —  Cancer  du  cœur.  fig.  96,  III.  872. 
Sarcome  mélanique,  fig.  97,  III,  876. 


TRACÉS  SPHY&MOGRâPHIQUES 


Affections  valvulaires  associées,  III,  fig.  81-88. 
Anévrysmes  de  l'aorte  thoracique,  II.  fig.  141-160. 

—         de  l'aorte  abdominale,  II,  fig.  164-165. 
Angine  de  poitrine  coronarienne,  II,  fig.  108-116. 
Artériosclérose  du  cœur,  I,  64-100,  102-10.Ô. 
Hypertension  artérielle,  I,  fig.  22-37,  40-47. 
Hypotension  artérielle,  I,  fig.  1-14. 
Insuffisance  aortique,  III.  fig.  59-63. 
Insuffisance  mitrale,  III,  fig.  74-77. 
Rétrécissement  aortique,  III,  fig.  4.>d5. 
Rétrécissement  mitral,  III.  fig.  66-73. 
Tachycardie  paroxystique,  III,  fig.  90-95. 


PLÀÎSGHES  EN  COULEURS 


Endartérite  (sclérose  dystrophiquei,  fig.  1-2.  Planche  I.  Tome  I. 

Endopériartérite  (sclérose  dystrophique  et  inflammatoire),  fig.  3-4.  Planche  II.  Tomel. 
Angine  de  poitrine  coronririenne.  Planche  III.  Tome  II. 
Aortite  avec  angine  de  poitrine.  Planche  IV.  Tome  II. 
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